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Malattie della bocca 


per il 


Prof. Dr. Errico Bohn. 

Osservazioni preliminari. 

^ i • ' i ’ 

La cavità orale è — in unione alle fauci — il più grande territorio 
mucoso, che può essere sopratutto osservato intra vitam , e le al¬ 
terazioni del quale possono essere ben studiate. La cavità orale è 
costituita da organi i quali risultano da svariatissimi tessuti, ha sva¬ 
riatissime ed importanti funzioni, è esposta direttamente ad un gran 
numero di influenze morbigene , e costituisce non pure la sede di 
un gran numero di disturbi prettamente locali, ma in qualità di 
continuazione della pelle , e come prima e comune sezione delle 
grandi vie respiratorie e digerenti, partecipa anche a diversi pro¬ 
cessi di queste ultime. In fine, essa è lo specchio sul quale si ri¬ 
verberano in modo spiccato certi profondi disturbi discrasici. 

La grande frequenza delle malattie della bocca durante la in¬ 
fanzia, e le forme oltremodo svariate sotto cui esse si manifestano 
dànno loro — per quest’epoca della vita — un interesse straordinario 
ed un’ importanza di gran lunga maggiore che non negli anni con¬ 
secutivi. Nella patologia dell’infanzia le malattie della bocca occu¬ 
pano un posto rilevante , e si può affermare , che esse contribui¬ 
scono non poco a dare un’impronta speciale a questa sezione della 
Patologia. 

Sono a preferenza i primi dieci anni della vita che presentano 
un gran numero di queste affezioni, e le più importanti fra queste 
ultime si collegano a determinati periodi di quest’ epoca della vita. 
I tumori follicolari e le ulcerazioni sul palato duro a causa della 
loro genesi uterina appajono nei primi giorni o prime settimane 
della vita. — Il mughetto si presenta per lo più nei primi mesi 
della vita fino al sesto. — Le afte le vediamo quasi sempre a co¬ 
minciare dalla prima dentizione fino al terzo anno della vita, e da 
quest’ultimo sino alla fine del primo decennio predominano la sto¬ 
matite ulcerativa e il noma. 

L’interesse per le malattie della bocca viene accresciuto ancora 
dalle evidenti relazioni che esistono fra la mucosa orale e il tegu¬ 
mento esterno. Una intera serie di dermatopatie si localizza a pre¬ 
ferenza sulla mucosa orale, e spesso il medico vede le mucose orale 
e faringea divenire, una al tegumento generale del corpo, la sede di 
un’ affezione (vedi Stomatite esantematica). 
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Malgrado tutti questi rapporti speciali e favorevoli, fino a pochi 
decenni! or sono le malattie della bocca appartenevano ai capitoli 

confusi e inesaurabili della Patologia. Forse in medicina non 
ci ha altro esempio in cui una semplice parola, un termine, abbia 
tiranneggiato per lungo tempo talmente gli osservatori, e abbia tal¬ 
mente impedito il progresso delle conoscenze quanto la parola afte 

nel campo delle malattie della bocca. # . _. _ ^ M ^ 

Questo termine si incontra già negli aforismi di Ippocrate, 
a proposito delle malattie dei poppanti e dei neonati, e sembra che 
con esso quest’ Autore dinotava quell’ affezione che — secondo le 
odierne vedute — dipende da proliferazione di funghi (vedi Sez. VII . 
Ma in altri punti Ippocrate qualifica anche certi processi ul¬ 
cerativi cól nome di aphtodea, ed i suoi successori greci e romani 
usarono il termine afte per ulcera, ulcuscula oris. La confusione 
cheterà cominciata già fin da allora, ai tempi di Galeno era di¬ 
venuta completa, e indusse quest’ ultimo a fare duri rimproveri 
contro la confusione esistente nel campo delle malattie della bocca, 
e il malvezzo di raccomandare i rimedii senza averli prima ^ria¬ 
mente sperimentati. Ciò nondimeno , anch egli usò la parola afte 
(la quale aveva cagionato in massima parte il caos che si deplo¬ 
rava su tale riguardo), e la sua interpretazione e classifica delle 
varie specie di afte , tuttoché non apportò alcuna riforma e non 
sparse alcuna luce in questo campo, fu ammessa e ritenuta nei se- 

coli consecutivi. , _ . , _.. 

Fino al nostro secolo, la parola afte accludeva m se il concetto 

di tutti i processi patologici che accadono sulla mucosa orale, e in 
parte anche su quella faringea. A partire dalle piu semplici ulce¬ 
razioni superficiali fino alla difterite o al noma, tutto veniva com¬ 
preso nella parola afte. Le stesse eruzioni crostose che si presen¬ 
tano sulle labbra dei febbricitanti (il nostro erpete labiale), veni¬ 
vano qualificate con lo stesso termine , e a partire dal secolo de- 
cimosesto si cominciò finanche a parlare di afte veneree. 

Fu ritenuto come inconcusso, che le afte si diffondono su tutto 
il canale intestinale, e possono produrre la diarrea, e venne con¬ 
fusa la intertrigo podicis (che è una conseguenza di quest ultima) 
con il concetto della intertrigine. Oltre a ciò , si ammetteva che 
le afte si diffondono alle vie aeree, e producono tumori, difteria, sof¬ 
focazione; e si ritenne che comparivano anche sui genitali. Circa 
la confusione che dominava allora sul concetto anatomico delle 
affezioni della bocca, basti soltanto il dire che il mughetto fino al 
nostro secolo fu ritenuto come una rèunion d'ulcérations. 

Va da sè , che si cercò di fare una classifica di quest’ ampio 
gruppo di malattie ; ma anche su tale riguardo si esagerò , e la 
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sino m 16 classi. — Nei primi tempi 1 ulcerazione era siaid me- 
nuta come la nota caratteristica delle afte ; a partire dal secolo 
decimosettimo Boerhave e van Swieten affermano in vece 
che il carattere culminante di queste affezioni è la produzione della 
pseudomembrana. 

Non deve, quindi, recare meraviglia se in questa babilonica con¬ 
fusione , che durò per tanti secoli, in ultimo si giunse al punto 
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che nessuno comprendeva più l’altro. In fatti, Stark di Jena, nel 
1784 tradusse in tedesco ropera di Ketelaer ( Tractatus de 
aphthis nostratibus , s. Belgarum Sprouw 1672), e giunto a quel 
punto in cui l'Autore descrive l’epidemia di difteria accaduta in 
Olanda, ci fa annotazioni tratte dallo studio del mughetto. Inoltre, 
vale anche la pena di riferire, che alla fine del secolo scorso gli 
scrittori francesi disputavano, se la più comune di tutte le malattie 
dei poppanti, cioè il mughetto, era stata conosciuta effettivamente 
dai loro predecessori, e pervennero al risultato , che il mughetto 
era un’ affezione nuova, la quale si produceva soltanto negli ospizii 
dei trovatelli. — E quando un osservatore spregiudicato e indipen¬ 
dente studiava isolatamente e descriveva una singola forma delle 
malattie della bocca, bentosto veniva affibbiato ad essa il nome 
predestinato di afte , e veniva subito coinvolta nel mare magnum 
delle affezioni comprese sotto questo nome generico. E aggiungi, 
che ben pochi erano questi osservatori spregiudicati e indipendenti. 
Lélut (1827) dice molto opportunamente: des auteurs quelques- 
uns ont certainement décrit ce qu’ ils avaient vu, mais certaine- 
ment aussi la pluppart ont dit ce, qu’ ils avaient cru voir. 

Leggendo le più antiche monografie sulle « afte », non si ricono¬ 
scono^ in esse i tratti essenziali delle malattie boccali che vengono 
oggidì distinte fra di loro, di guisa che è certo che esse sono ap¬ 
parse in tutti i tempi. Tuttavia , non riuscirà mai il tentativo di 
poter trovare una esatta distinzione delle singole forme nei libri 
apparsi nella serie dei secoli. Fu verso la fine del secolo scorso, 
che si schiuse una nuova epoca per le malattie orali, anzi si po¬ 
trebbe ben dire , che da quel tempo comincia la storia di queste 
ultime. 

Quando parleremo della storia del mughetto, riferiremo in qual 
modo accadde, che in Francia verso il 1780 gli osservatori furono 
costretti a studiare isolatamente questa malattia della bocca, e a non 
confonderla con affezioni analoghe o presso a poco. Il frutto di 
questo non tenue lavoro fu di separare dalle afte questa malattia, 
la quale ha una sindrome fenomenica ben caratteristica. A partire 
da questo tempo, tutti i migliori osservatori non hanno più confuso 
il mughetto con altre malattie della bocca; e tenendo conto di quella 
infelice tendenza a qualificare con la parola afte molte malattie di¬ 
verse fra di loro, dobbiamo contentarci non poco, che per designa¬ 
re un affezione autonoma fu introdotto il nome di mughetto (mu- 
Quet), il quale da quel tempo fu sempre usato dagli scrittori francesi. 

Con ciò fu tracciata la strada. Un altro progresso notevole si 
ebbe con il lavoro di Br e tonneau (Traité de la diphtherite, 
1826), il quale separò definitivamente la difteria dalle afte, ed eli¬ 
mino un’ altra confusione , che si era continuata fin dal tempo di 
Areteo. Oltre a ciò, verso la stesso tempo, Billard in Fran¬ 
cia , J ó r g , Kopp ed altri in Germania descrissero fedelmente 
quell’affezione della bocca, alla quale oggi è stato attribuito esclu¬ 
sivamente il nome di afte. Il merito di Billard non viene punto 
diminuito dal fatto, che egli la fece derivare esclusivamente da una 
flogosi dei follicoli mucosi della bocca, e la qualificò come una 
stomatite follicolare. — Pochi anni dopo (1828) apparve in Ger¬ 
mania la prima monografia sul noma, scritta da A d. L. R i c h t e r, 
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e nel 1839 Taupin annoverò la stomatite ulcerativa nel campo 

d 1n soffitto modo ce b ssò - benché tardi - il caos che dominava in 
In siffatto itiooo co t della origine parassitarla del rau- 

g‘S fall!,''nel 1840, fu un altro splendido » 

r s ,e per 

InaSuUimidecennn si è molto lavorato, per chiame i par¬ 
ticolari della dottrina delle malattie orali, nella quale domina an 
cora molta oscurità! Ma le opinioni di alcuni Autori, che si sono 

dedicati a questi studii, si sono fatta strada molto.ter 
oli altri colleghi. Anche oggi tanto nella pratica quanto nei l* 
fili no" si tieni matto cura di distinguere e valutare le cose per 
quanto lo permetta lo stato della scienza. E la paro la afte non ha 
cessato di spiegare un’ influenza confusionaria, tuttoché non nei 

limiti dei tempi trascorsi. 

I. Patologia degli Organi della Secrezione. 

Osservazioni preliminari. 

Bibliografia. Bidder e Schmidt, Die Verdaoungssàfte und der Sloffwech 
1852 p 22 u. ff. — Ri tter v. Rittershain, Jahrb. fur Physiol. u. Pati . 
des èrsten Kindesalters. Prag 1868. - S c h i f f e r , Ueber die sachanflctrenden 
Eigenschaften des kindlichen Speichels. Ardi, fiir Anat. u. Pliysiol. v. Reicheit 
u. Du Bois-Reymoud 1872.-Z w e i f e 1. Untersuobungen uber deu Verdauungs 

apparat der Neugeborenen. Berlin 1874. —Korowu, Zur Frage uter 
milation der stàrkemehlhaltigen Speise bei Sàuglingen. Jahrb. f. Kinderheilk. Vili. 
Bd. 1875. — Veggasi pure il 1° volume di questo Trattato. ìerordt p. Uà, 

Jacobi p. 381. 


Due specie di glandole (le glandole mucose e quelle sahvali) se¬ 
gregano nella cavità orale i loro prodotti. I piccoli tubuli delle 
glandole mucose giacciono nel connettivo sottomucoso o tra 1 mu¬ 
scoli, immediatamente sotto la mucosa, che essi attraversano con 
i loro dotti escretori. Sono inegualmente distribuiti su tutta la ca¬ 
vità orale, eccezion fatta della gengiva e della porzione papillare 
del dorso della lingua, e nello stato normale —con il loro denso 

secreto mucoso lubrificano la mucosa. 

L’altro gruppo di glandole che stanno al di fuori della mucosa, 

e hanno una struttura più complicata, produce il liquido boccale spe¬ 
cifico, la saliva, il quale ora imbeve meccanicamente le sostanze 
alimentari, le fluidifica, ed ora in virtù del suo potere fermentativo 
(di trasformare l’amido in destrina e zucchero) compie il primo atto 
della digestione. La sola saliva parotidea (che è priva di mucina), 
la quale contiene anche il solfocianuro di potassio, pare che pos¬ 
segga esclusivamente questa azione fermentativa, mentre le glan¬ 
dole sottomascellari e sublinguali procurano nel tempo stesso la 
secrezione di muco e saliva. 

Dal miscuglio di tutti i secreti glandolari della cavità orale pro¬ 
mana la saliva mista (gemischte Speichel). 


Lo sviluppo e la funzione delle glandole salivali stanno sotto la 
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dipendenza dei nervi facciale e simpatico . La precoce distruzione 
di un nervo facciale nei conigli impedì lo sviluppo delle glandole, 
che dal lato paralizzato restarono più piccole (Bruecke, Yorles. 
ii. Physiol. 1873 e 74). La recisione della corda del timpano e del 
simpatico arresta la secrezione dal rispettivo lato, mentre questa 
perdura dall’ altro lato , ove sono intatti uno o amendue i nervi 
(Griitzner, Pflugers Arch. 1873. Bd. VII). — Nella paralisi del 
facciale in individui adulti, la secrezione della saliva fu rinvenuta 
diminuita dal lato paralizzato della faccia. Per contro, la secrezione 
salivaie aumenta notevolmente mercè semplice stimolazione mec¬ 
canica della midolla allungata, nonché mediante stimolazione elet¬ 
trica della corda del timpano e dei rispettivi rami del simpatico 
(Griinhage n-Funke, Lehrb. der Physiol. Leipz. 1876). 

In condizioni ordinarie, le glandole salivali secernono solo quando 
vengono eccitati i suddetti nervi, e l’eccitamento è determinato so¬ 
pratutto per via riflessa, mediante i nervi sensitivi e gustativi della 
cavità orale. La più importante via riflessa decorre dalle estremità 
periferiche del glosso-faringeo nella lingua e nel palato molle, at¬ 
traverso le fibre del quale va al midollo allungato, per continuarsi 
ivi nelle fibre dei nervi secretori, sopratutto del facciale. Una se¬ 
conda via riflessa comincia nelle estremità periferiche del ramo 
linguale del trigemino; e su tale riguardo ci basterà soltanto ri¬ 
cordare la frequentissima salivazione nelle nevralgie di quest’ultimo. 

Nella cavità orale fluiscono continuamente tenuissime quantità di 
saliva, la cui secrezione accade senza causa esterna, ma è sempre 
però provocata per via riflessa. La secrezione viene aumentata so¬ 
pratutto mediante la stimolazione meccanica e chimica che subisce 
la mucosa da parte dei cibi introdotti, ma può essere anche pro¬ 
vocata rapidamente mercè stimolo o vellichio prodotto da qualsiasi 
altro corpo. In una donna, io vidi che non appena il dorso della 
lingua veniva abbassato con la spatola, i due dotti di Stenone 
emettevano getti di saliva, che si incrociavano sulla lingua. 

Oltre all’eccitamento riflesso dei cennati nervi secretori, vi deve 
essere probabilmente anche un impulso diretto centrale , in quanto 
che è un fatto noto, che basta che balenino davanti alla mente ta¬ 
lune idee relative al gusto, che bentosto si verifica una vivacissima 
attività delle glandole salivali. 

Infine, richiamiamo l’attenzione sul fatto (noto per via di espe¬ 
rimenti), che la glandola sottomascellare , qualche tempo dopo la 
recisione delle fibre del facciale, e dei filetti del simpatico che pe¬ 
netrano in essa , — e quindi apparentemente dopo eliminato ogni 
eccitamento trasmesso dall’ esterno — entra in attività per settimane 
intere (01. Bernard). Heidenhain fa derivare questa « se¬ 
crezione paralitica » dallo stimolo del secreto (che si ristagna) sugli 
elementi secernenti della glandola. Egli potette, determinando ar¬ 
tificialmente una stasi del secreto, far sì che la glandola per lungo 
tempo entrasse in una attività spontanea e persistente. Anche per 
la glandola sublinguale, Heidenhain accertò la secrezione pa¬ 
ralitica. 

Le glandole salivali, che nel neonato hanno già raggiunto il com¬ 
pleto sviluppo anatomico, funzionano in modo ineguale nei diversi 
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veriodi della vita. Secondo le ricerche di Z w e i f e 1, sembra che 
in queste «dandole la produzione del fermento non si verifichi prima 
che sia trascorso il periodo fetale; tuttavia nei poppanti delle prime 
settimane della vita, questo stesso osservatore ha potuto accertare 
in modo esatto il fermento diastatico nell’infuso glandolare acquoso. 
Parimenti Schiffer eKorowin introducendo nella cavita orale 
di tenerissimi poppanti piccoli pezzettini di spugne ottennero al¬ 
cune quantità di secreto, le quali rivelavano m modo evidente la 
loro proprietà di trasformare 1’ amido in glucosio. Quindi già fin 
dal primo giorno della vita esiste la secrezione salwale specifi¬ 
ca. Ma la quantità del secreto , ottenuto artificialmente da questi 
osservatori, era tenuissimo, e presentava parecchie oscillazioni nel 
corso del primo mese della vita; cosi per es. non se ne otteneva 
affatto o soltanto una copia oltremodo scarsa quando la suzione era 


resa difficile, o molto deficiente. ... , 

Per la osservazione clinica bisogna ritenere, che nei primi due 

mesi della vita la funzione delle glandole salivali e completamente 
in riposo. Verso quest’epoca, la cavità orale appare umettata sol¬ 
tanto dal denso secreto delle glandole mucose , ed e tanto meno 
umida quanto minore è l’età del poppante. Tuttavia, ciò che ab- 
biamo detto vale soltanto per la mucosa orate sana, e quando 1 ali- 
mentazione del poppante è costituita esclusivamente dal latte. La 
precoce somministrazione di alimenti solidi , o la stimolazione ca¬ 
tarrale della mucosa (la quale può essere prodotta da diverse cau¬ 
se) possono provocare una secrezione dalle glandole salivali anche 


nei neonati. , .. 

Dalle condizioni di sviluppo dei denti del latte , dipende il mo¬ 
mento in cui nel corso normale della vita, comincia a produi si- 
in modo evidente — la secrezione della saliva nel poppante. In fatti, 
è lo stimolo—esercitato sulle ramificazioni sensitive del nervo den¬ 
tario e su quelle alveolari del trigemino — il quale, mentre spuntano 
e crescono i denti e le mascelle si adattano a loro, provoca per via 
riflessa una vivace attività di queste glandole. Ordinariamente, ciò 
suole accadere per la prima volta durante o verso la fine del terzo 
mese, per ripetersi ogni qualvolta spunta un nuovo gruppo di denti. 
L’attività delle glandole salivali aumenta allora spesso fino al punto 
da accadere la comparsa dello ptialismo. Nella seconda metà del 
primo anno della vita, il volume delle glandole salivali aumenta in 
modo molto notevole, e la energia fermentativa della saliva si ac¬ 


cresce a misura che più si sviluppa il bambino. 

A partire dal terzo anno della vita, la secrezione delle glandole 
salivali si accresce sempre più , e la seconda dentizione , al pari 
che su tanti altri organi, per lo più non spiega neppure sulle glan¬ 


dole salivali nessuna influenza. 


Circa la reazione della saliva , le affermazioni degli Autori va¬ 
riano ancora non poco. Nei neonati e nei poppanti essa è a prefe¬ 
renza acida , e nei primi mesi della vita è più intensa che non più 
tardi. Tuttavia , su di essa la nettezza della cavità orale spiega 


un’influenza essenziale, di guisa che la reazione acida appare tanto 
più debole , quanto con maggiore frequenza ed accuratezza viene 
detersa la cavità orale. In questo caso la reazione può essere ri¬ 
scontrata sovente neutra. Solo eccezionalmente , si nota che la 
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carta rossa di laccamuffa immersa in questa saliva prende un co¬ 
lore azzurro. 

Ptialismo. (Salivatio). 

Una scialorrea apparente si verifica quando la saliva segregata 
in copia ordinaria non viene inghiottita, ma ristagna nella cavità 
orale , e di tratto in tratto cola da questa in gran copia. Questo 
cosiddetto pseudo-ptialismo può essere una conseguenza della disfa¬ 
gia, dipendente da disturbi dei muscoli delle labbra della lingua e 
della faringe, ma viene cagionato più spesso da dolori nella bocca, 
nella faringe o nell’esofago, i quali rendono diffìcile o impediscono 
1’ ingojamento della saliva. 

Il vero ptialismo — cioè la produzione di saliva aumentata abnor¬ 
memente, spesso fino ad un grado strabocchevole--e durante il quale 
il secreto cola all’esterno o continuamente , o di tratto in tratto, 
si osserva con maggiore frequenza (come debbo dichiarare fran¬ 
camente, e in opposizione ad un’opinione molto diffusa) nei bambini, 
che non in una età innoltrata. Esso appare sopratutto nel primis¬ 
simo periodo della vita, di guisa che Wright potette stabilire un 
ptialismo infantile. Quest’ultimo può originarsi tanto da processi 
fisiologici quanto da quelli patologici . 

Per solito è la prima dentizione che dà l’impulso ad esso; il ptiali¬ 
smo suole raggiungere un grado notevolissimo quando spuntano i 
primi gruppi dei denti, e diviene sempre minore quando spuntano 
i gruppi di denti consecutivi. Su tale riguardo bisogna riflettere, 
che esso non accompagna il periodo effettivo della dentizione, ma 
lo precede per settimane e per mesi, e, per lo più è cessato quando 
appajono le punte dei denti. Laonde, quando la dentizione accade 
regolarmente, la vivace salivazione esordisce per solito nel terzo 
o nel quarto mese, ed è cessata già da lungo tempo, quando gl’in¬ 
cisivi spuntano nel sesto o nel settimo mese. Malgrado la comparsa 
straordinariamente frequente di questo processo , il medico abba¬ 
stanza spesso ha occasione di vedere deluse le speranze sulla com¬ 
parsa dei denti , provocate dalla presenza della vivacissima scia¬ 
lorrea. 

Il ptialismo da dentizione non merita di essere ritenuto come 
una malattia, per quanto molesto esso possa essere. La mucosa della 
cavità orale resta quasi sempre normale, eccezionalmente essa pre¬ 
senta un intenso rossore , ma non è mai tumefatta , e soltanto il 
pavimento della cavità orale e il vestibulum oris sono continua- 
mente ripieni di saliva , che cola intermittentemente o continua¬ 
mente sulle labbra e gli angoli della bocca. Tenui quantità ne ven¬ 
gono inghiottite con gli alimenti. La reazione è alcalina. Mercè l’e¬ 
liminazione di un liquido, che contiene pressoché 0,5°/ 0 di principii 
solidi e al di là del 99°/ 0 di acqua, non si può verificare una per¬ 
dita di succhi. Per questa stessa ragione e per altre, ci sembra in¬ 
sostenibile la ipotesi, che l’abbondante copia di saliva inghiottita 
possa stimolare le mucose gastrica ed enterica, e cagionare le così 
dette diarree da dentizione. In fatti, l’acme della salivazione non 
coincide con la dentizione , ma ha luogo molto prima , mentre le 

Gerhardt — Malattie dei bambini — Voi, IV. Parte li. 2 


10 Malattie degli organi digerenti. 

diarree effettive da dentizione sono collegate alla comparsa dei denti. 
L’unico danno possibile sta in ciò: che la saliva colando in giu, 
e bagnando i panni, si può verificare un’intertrigine al mento ed 
al collo, la quale senza una grande nettezza e allora inevitabile, e 
suole propagarsi fino alla nuca, al petto ed al dorso. Una causa di 
questo ptialismo fisiologico sta nei succennati stimoli (che P 1 avo¬ 
cano la comparsa della secrezione salivate), i quali sono prodotti 
dallo spuntare della corona dentaria , nonché dal concomitante 
accrescimento delle radici e delle ossa mascellari, tuttavia , 1 ac¬ 
centuata predisposizione dei poppanti al ptialismo, mostra pure che 
verso* quest’epoca della vita ci ha una facile eccitabilità delle glan- 
dole salivali. Su tale riguardo è interessantissima l’osservazione di 
D e m m e (Central. Zeitung. f. Kinderheilk. 1877.1) il quale trovò che 
la pilocarpina nei lambirti di 1—2 anni spiega un' azione preva¬ 
lentemente scialogoga , mentre in quelli al di là dei 4 anni spiega 

a preferenza una virtù diaforetica . ... 

Numerose ed oltremodo diverse sono le condizioni patologiche 
per la scialorrea. Su tale riguardo dobbiamo prendere anzitutto 
in considerazione alcuni veleni organici: 1’ alcaloide della lava del 
Calabar e la nicotina (secondo S. Ringer e Morshead Lan- 
cet, 1877, anche la muscarina), i quali provocano una intensa sa¬ 
livazione. Più agevole ad intendere è 1’ eguale effetto del mercurio 
e del jodo , i quali vengono eliminati abbondantemente — ed in 
modo facile ad essere accertato — nella saliva , e vuoi mercè sti¬ 
molazione diretta delle glandole, vuoi mercè stimolazione^ della mu¬ 
cosa della cavità orale cagionano la ipersecrezione. Ma ciò ha luogo 
sopratutto negli adulti, giacché nei bambini di tenera età persino 
una prolungata e larga somministrazione di mercurio non cagiona 
quasi mai il ptialismo. Di gran lunga più di tutte le ora cennate 
sostanze agiscono — su tale riguardo — le foglie del jaborandi e 
del suo alcaloide, cioè la pilocarpina, che è stata riconosciuta come 

10 scialagogo più sicuro ed energico. Per contro, il clorato di po¬ 
tassa e sopratutto 1’ atropina impediscono la esagerata produzione 
della saliva ; e 1’ azione della pilocarpina e del mercurio viene im¬ 
pedita , diminuita o interrotta somministrando insieme al mercurio 

11 clorato di potassa, oppure quando prima o qualche tempo dopo 
l’introduzione del jaborandi viene] propinata una tenue dose di 
atropina. 

Tutte le flogosi e le suppurazioni delle parti molli nelle cavità 
orale e faringea, nonché i processi flogistici, cariosi e necrotici 
delle ossa della faccia, cagionano il ptialismo in grado diversamente 
intenso. Il massimo grado di ptialismo si ha nelle afte, nella glos¬ 
site, nella stomatite ulcerosa e nelle eruzioni vajuolose sulle cen¬ 
nate mucose. Il fetore ributtante, che sovente si ha allora, non di¬ 
pende dalla saliva ma viene tramandato dalla mucosa (dagli epitelii 
affetti da degenerazione adiposa o dai tessuti in vìa di sfacelo?), e 
quindi con una cura opportuna è il primo a dileguarsi, e scompare 
sempre prima dello ptialismo. 

In alcune inalatile gastriche ed enteriche il ptialismo ordinaria¬ 
mente è leggiero, e per lo più è anche transitorio. Anche in questo 
caso , il ptialismo pare che si verifichi per via riflessa , sotto la 
influenza del vago. Dopo stimolazione delle estremità centrali dei 
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vaghi recisi, si è veduto accadere un’abbondante secrezione dalla 
glandola sottomascellare. L’aumentata secrezione salivale che si ha 
nella tenia , durante la quale si sputa spesso , potrebbe avere un 
qualche valore diagnostico. 

Il vitalismo pare che stia in intimo rapporto con le cerebro¬ 
patie. Nel cretinismo in cui esso accade sovente, non si può adde¬ 
bitarlo al frequente sviluppo iperplastico della lingua e delle mucose 
orale e faringea, e non si può neppure attribuirlo al più forte svi¬ 
luppo di tutto il sistema glandolare , e quindi anche delle glan- 
dole salivali; ma pare, per quanto è provato da poche ricerche fatte 
finora sul cervello , che anche in quest’ultimo ha luogo allora una 
produzione iperplastica. Anche la idiozia congenita è accompagnata 
quasi sempre dallo ptialismo. La posizione insicura e languida del 
corpo, il passo vacillante, l’accentuato impedimento dell’articola¬ 
zione e il ptialismo, nonché la mancanza di qualsiasi paralisi co¬ 
stituiscono un quadro nosologico talmente stereotipo nei bambini, 
da dinotare con grande certezza, che il focolajo di questa malattia 
è nel ponte e nella midolla allungata. Nel corso degli anni suole 
diminuire la primitiva abbondanza del ptialismo. Allorché questo 
manca del tutto, può darsi che siano intatte le parti del cervello 
in discorso e le loro fibre nervose. 

I rapporti della midolla allungata, che è la località di origine dei 
nervi facciali, con le glandole salivali fanno comprendere, perchè 
il ptialismo appartiene ai sintomi della paralisi progressiva bui- 
bare (1). In questo caso talvolta la secrezione della saliva può 
ascendere da 6-8 volte più di quella normale. Anche altre affezioni 
bulbari e del ponte, come per es. tumori, ascessi, apoplessie (come 
per es. in un caso di sarcoma del ponte, accaduto in una bambina 
di 11 anni, e descritto da H e n o c h nei Charitéannalen , 1876) pro¬ 
ducono il ptialismo , che allora si associa sempre ad una favella 
balbuziente ed indistinta e a difficoltà della deglutizione. Per il mo¬ 
mento è impossibile, di potere accertare chiaramente in qual modo 
si verifica in questi casi il ptialismo, e se si tratta di una saliva¬ 
zione attiva oppure di una cosiddetta « paralitica ». Quando ci ha 
contemporaneamente paralisi dei muscoli della faccia e della fa¬ 
ringe , può persino sopravvenire — al pari che nella paralisi bui- 
bare — il pseudo-ptialismo , e ciò aumenta la difficoltà della spie¬ 
gazione. 

Analogamente agli stati di stimolazione nella regione del centro 
del facciale, anche i tumori, i versamenti sanguigni e gli ascessi 
nel tragitto centrale del facciale, nel lobo anteriore del cervello, 
spiegano influenza sullo stato della secrezione salivale. Tuttavia, 
su questo punto oggi manca assolutamente qualsiasi ricerca. A que¬ 
sta categoria di fatti possiamo associare quel ptialismo, che si può 
produrre neWaffezione purulenta dell'orecchio medio , per compres¬ 
sione ed irritazione della corda del timpano. (Urbantschitsch, 
Beobachtungen ùber Anomalien des Geschmacks, der Tastempfìn- 
dungen und der Speichelsecretion in Folge von Erkrankungen der 
Paukenhòhle, Stuttg. 1876). 


(1) Un caso (accaduto in un bambino) osservato prima da me , e poscia dal 
professore H i t z i g, è riferito nella Beri, klin. Wochenschrift 1874, p. 455. 
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Resta ora soltanto un’ ultima categoria. La scialorrea può pre¬ 
sentarsi anche come un sintomo isolato, in certo qual modo come 
un’ affezione idiopatica, senza alcun rapporto valutabile con ma¬ 
lie locali o costituzionali. Essà allora si origina nel terzo o 
auarlo mese della vita, e non si dilegua più , persistendo in un 
grado più o meno considerevole. Io l’ho osservata in bambini di 
9-8 anni bene sviluppati fisicamente e intellettualmente, i quali o 
superarono le ordinarie malattie dell'infanzia senza riportarne a- 
cun nocumento , oppure ammalarono di rado e giammai notevol¬ 
mente. Nella maggior parte di essi la salivazione si presentava sol¬ 
tanto allorché stavano 1 nella stazione eretta o camminavano , non 
mai quando stavano in posizione orizzontale, e quindi_ esisteva du¬ 
rante il giorno e cessava nella notte ; un solo di essi presentava 
il ptialismo anche nella notte. I più svariati patemi di animo di¬ 
minuivano il ptialismo. Un intelligente bambino di 6 anni poteva 
persino dominare talmente — con la sua volontà —questa anomalia, 
che la scialorrea si verificava solo durante quelle occasioni che 
assorbivano tutta la sua attenzione. 1 catarri acuti febbrili aggra¬ 
vavano lo stato delle cose. Il ferro spiegò un’azione evidente su 
questa forma di salivazione; in un caso (accaduto in un bambino 
di 2 anni), dopo aver fatto uso del ferro per molte settimane , il 
disturbo in parola fu eliminato a grado a grado ma completamente. 
Parecchie recidive negli anni consecutivi cedettero ad una cura di 
ferro, fatta per 8 giorni. Le ultime volte in cui si presentò la sa- 
livazione in questo bambino (il quale aveva allora raggiunto 1 età 
di 4 anni), essa durava da una mezza a tre giornate, e cessava 
anche senza uso del ferro. In altri bambini più o meno anemici, 
malgrado il prolungato uso del ferro si potette soltanto diminuii e 
il ptialismo, e farlo cessare transitoriamente. Esso ricompariva di 
nuovo sospendendo l’uso del rimedio, e più tardi perdurava come 
unico sintomo patologico , tuttoché i disturbi anemici erano stati 


già allontanati. . . 

Io credo, che tenendo conto di parecchi fatti, è ingiusto volere 

attribuire assolutamente all’ anemia questi casi di ptialismo , e la 
stessa utilità che procaccia il ferro in tali circostanze non può af¬ 
fatto coadiuvare questa opinione. Anzi, la secrezione patologica, 
sviluppata du un processo in origine fisiologico, porta l’impronta 
di una nevrosi . La intermittenza di questa scialorrea, il fatto che 
su di essa agiscono le influenze psichiche, ed il suo carattere pe¬ 
culiare, che a misura che si sviluppa il corpo essa cessa sponta¬ 
neamente o sotto l’uso di medicamenti efficaci, dinota che qui si 
tratta di un’affezione speciale ed isolata dei nervi delle glandole 
salivali nell’organismo infantile in via di sviluppo. La brevità del 
periodo di osservazione non mi permise di accertare , se questo 
ptialismo o la tendenza ad esso cessano da sè stessi definitivamente, 
in un dato periodo della vita. Se ciò fosse vero, si tratterebbe di 
un fatto analogo a parecchie forme di enuresi infantile, nelle quali 
mentre il resto del corpo è completamente sano , in una regione 
molto circoscritta predomina un’abnorme influenza nervosa (la quale 
si rivela con perturbamento nella escrezione), che sovente cessa 
spontaneamente, in sull’inizio della pubertà. 
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La costituzione chimica della saliva nel ptialismo e le sue even¬ 
tuali differenze dalla saliva ordinaria sono incompletamente note. 
Secondo le osservazioni di Wright e di Lehmann (Lehrb. d. 
physi. Chem. 1853.) la saliva al principio del ptialismo mercuriale 
a causa dell’affezione della mucosa orale e delle tonsille, è di na¬ 
tura piuttosto mucosa, è molto intorbidata da fiocchi, ha un peso 
specifico elevato , ed è ricca di principii solidi (a preferenza epi- 
telii e corpuscoli mucosi) che non la saliva normale.—Ha reazione 
alcalina, contiene scarsa copia di ptialina propriamente detta, so¬ 
vente ha una grande quantità di grasso, e di rado il solfo-cianuro 
di potassio. Più tardi, quando vengono passionate in modo evidente 
le glandole salivali, viene segregata un poco di saliva torbida, la ' 
quale contiene una quantità di principii solidi di gran lunga mi¬ 
nore che non nella saliva normale. Anche durante questa fase del 
ptialismo mercuriale, per lo più nella saliva non si riscontra il solfo- 
cianuro di potassio, mentre il grasso e i corpuscoli mucosi non 
mancano , e si presentano in quantità variabili ; la saliva mostra 
parimenti una reazione alcalina. Qui naturalmente non terremo conto 
della sua copia di mercurio. — Fatti analoghi furono riscontrati da 
Bamberger (Yirch. Handb. der spez. Path. u. Ther. Bd. YI ) 
nel ptialismo joclico. 


Terapia. 

% 

Il transitorio ptialismo dipendente dalla dentizione non richiede 
alcuna cura medicamentosa, ma soltanto la nettezza.— Per contro, 
le forme patologiche debbono essere prese in seria considerazione, 
a seconda delle loro cause. Nelle malattie delle cavità orale e fa¬ 
ringea, le quali per lo più o comunemente sono seguite da ptiali¬ 
smo, quest’ultimo viene eliminato dopo la cura delle prime , e il 
clorato di potassa —• il quale ordinariamente presenta un' azione 
quasi specifica contro i processi flogistico-catarrali della cavità orale, 
e in parte anche di quella faringea—può valere anche come un ri¬ 
medio indiretto per allontanare la salivazione patologica. 

Nella forma neurotica dello ptialismo, il ferro ha dato buoni ri¬ 
sultati (v. p. 12). L’arsenico procacciò vantaggi non dubbii, come 
che non radicali ; tuttavia le mie osservazioni su tale riguardo non 
sono affatto complete , e presentano molte lacune. Il galvanismo 
non produsse effetti favorevoli ; ma pare che debba essere ulterior¬ 
mente sperimentato su tale riguardo. 

Quando un’ abnorme salivazione è sostenuta da cerebropatie o da 
influenze ignote , nessun rimedio produce un vantaggio radicale. 
Tuttavia, nel solfato di atropina noi possediamo un palliativo molto 
pregevole. Heidenhain ( uber die Wirhungen einiger Gifte 
auf die Nerven der Gland. submaxillaris . P f 1 ii g e r s Ardi. Bd. 
V. p. 309) ha provato, che l’atropina distrugge l’influenza della 
corda sulla secrezione. In un uomo a 60 anni, colpito da un’affe¬ 
zione cerebrale, Ebstein (Beri, lilin. Wocìienschrift 1873 , 25) 
mercè dosi interne di 0,0005 di atropina, date 3 a 4 volte al giorno 
(dose giornaliera di 0,0015-0,002) ottenne una notevolissima, dimi¬ 
nuzione dello ptialismo. Quest’ultimo si arrestò completamente, sol¬ 
tanto con una injezione di 0,0006, fatta nella regione della glandola 
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sottomascellare. L’arresto del ptialismo accadde dopo 5-7 minuti, e 
perdurò breve tempo ; l’injezione di 0,0016 di atropina interrom¬ 
peva il ptialismo per 14 ore. Più tardi 1’ effetto si verificò anche 
iniettando questo medicamento in altri punti del corpo (per es. nel 
l’avambraccio). Instillando l’atropina nel sacco congiuntivale essa 
spiegava un’ influenza analoga, ma la dilatazione della pupilla per- 
sistette per un notevole elasso di tempo dopo arrestato il ptia- 

C o c k con injezioni di atropina ha eliminato anche il ptialismo 
mercuriale ed il ptialismo che si ha nello scorbuto (Sidney Rin- 
ger’s Handbucli der Therap , tradotto in tedesco da Tham- 

hay n , p. 466). 

Tumori cistici delle glandole salivali e mucose. 

Ramila. 


Fr. P a u 1 i. Ueber Pathogenese u. Heilung der Speichelgeschwulste (Arch. f. 
klin.* Chirurgie 1862. 1. Bd.).-Virchow. Die krankhaftén Geschwiilste 1863. 
S. 273. — L. Stromeyer, Handb. der Chirurgie 1864. Bd. II. — 0. Webe r, 
Handb. der allgem. u. spec. Chir. von Pithau. Billroth. Bd. III. 1. S. 398. 1866. 

Con la parola ranula (non è ben noto donde essa deriva) si in¬ 
tendono tumori di origine molto diversa ; e per il momento non 
sembra acconcio lambiccarci il cervello per dare una definizione 
di essa. Comunemente per ranula si intende un tumore cistico sotto 
la lingua , il quale promana dal pavimento della cavità orale , 
e sta immediatamente sotto la mucosa. In una serie di casi essa 
rappresentava effettivamente una cisti salivaie effettiva, e prendeva 
origine o dal dotto di Warthon dilatato, ed occluso al suo ori¬ 
fìcio, oppure — come fu accertato da Cl. Bernard e da Bir- 
kett —dalla dilatazione di alcuni lobuli della glandola sublin¬ 
guale, in seguito ad ostruzione dei dotti del Ri vini (Rivini’- 
schen Gange). Pare, che in quest’ultimo caso si producano sol¬ 
tanto forme ben poco sviluppate. — Oppostamente a ciò , Stro¬ 
meyer fondandosi sulle osservazioni anatomiche di F 1 e i s c li¬ 
ni ann e di Luschka — i quali accertarono una borsa mucosa 
al lato esterno del muscolo genioglosso — ritiene che la ranula sia 
un igroma. Tuttavia, questa borsa mucosa non si rinviene affatto 
costantemente, e sembra persino che essa sia rara (1). 

Il sacco della ranula è costituito da un follicolo connettivale (per 
lo più sottile, di rado con pareti inspessite) con scarso epitelio pa- 
vimentoso. La costituzione chimica del contenute della cisti non 
prova nulla circa la origine del tumore; in fatti si tratta di un li¬ 
quido denso, mucoso (che rassomiglia molto al secreto della glan- 


(1) Ultimamente, Schònborn {Arch. f. klin. Chirurgie. 1877 . Bd. XX. 
Heft 4) ha operato una grossa ranula (il contenuto della quale era assolutamente 
privo di caratteri distintivi), la quale presentava di notevole il l'atto , che la su¬ 
perfìcie libera della membrana cistica era ricoverta di epitelio vibratile. Boch- 
d a 11 e c k a tempi suoi descrisse otricoli glandolari nella radice della lingua, e 
sembrò allora verosimile far derivare la ranula da questi otricoli glandolari sco¬ 
verti dal Bochdalleck. 
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dola sottomascellare), i cui elementi principali sono l’albuminato di 
soda ed i sali del sangue, sopratutto il cloruro di sodio. Tuttavia, in 
certe forme di ranula il contenuto può variare molto, e ciò è inse¬ 
gnato a preferenza dalla osservazione di Hecker e di B u h 1 (Kli- 
nikder Geburtskunde, 1861, p. 322), il quale in un feto nato morto, 
trovò che V estremità del ductus whartonianus del lato destro era 
distesa in forma di una cisti grossa quanto un piccolo pisello, lo 
orifìcio esterno era occluso , e nella cisti ci era una densa polti¬ 
glia bianca, costituita da un bello epitelio pavimentoso. 

Ordinariamente, la ranula viene osservata a sviluppo innoltrato. 
In origine sorge sopra un lato del frenulo della lingua, ma conti¬ 
nuando a crescere si adagia in mezzo al pavimento della cavità 
orale, che riempie a mo’ di un cuscino molle. Nell’aprire la bocca 
si presenta bentosto alla vista il sacco rotondo e teso , la punta 
della lingua è sollevata in alto, ed il frenulo si tende in un infos¬ 
samento (a forma di solco) sul tumore, e fa sembrare quest’ultimo 
doppio. Il tumore è bianco-azzurrognolo , trasparente , fluttuante, 
indolente, ed ha sulla sua superfìcie le carunculae sublìnguales 
e le arterìae e venae ramìnae. Lo sviluppo di esso accade lenta¬ 
mente, e verso il lato ove incontra minore resistenza, cioè in dire¬ 
zione del collo. In esso può sporgere sotto il mascellare inferiore, 
e procacciarsi uno spazio fino alla laringe. I disturbi sono di na¬ 
tura meccanica, il tumore limita i movimenti linguali, ed impedisce 
la masticazione, la deglutizione e T articolazione delle parole. 

La ranula può essere congenita (tuttavia oltremodo di rado , a 
quanto sembra). Nella letteratura sono anche registrati questi casi. 
Nell’ospizio dei trovatelli di Mosca dal 1870-1877, sopra 80,000 
neonati ne furono osservati soltanto quattro o cinque casi (M u 1- 
1 e r, Cenir. Ztg. f. Kìnderheilk. 1877, Nr. 3), e persino in questi, 
tre volte non si potette decidere in modo assoluto se l’origine era 
congenita, giacché il tumore fu rilevato al 3°, al 7° ed al 21° giorno 
dopo il parto. Nei bambini, per solito la ranula si sviluppa fra il 
quarto ed il quinto anno della vita; ma del resto pare che essa si 
produca con maggiore frequenza negli adulti. 

La guarigione si può ottenere soltanto con T operazione. Non è 
punto a consigliare la estirpazione totale della cisti; e la semplice 
puntura (con vuotamento del liquido) è sempre seguita da recidive. 
Quindi, per lo più è opportuno estirpare quanto è possibile, della pa¬ 
rete anteriore per poi cauterizzare energicamente e ripetutamente 
(giacché la ulcerazione così prodotta è molto torpida) con nitrato 
di argento. Stromeyer loda come metodo più sicuro di passare 
un setone attraverso la ranula. Effetti non meno sicuri si otten¬ 
gono con il processo di J o b e r t, il quale incide la parete ante¬ 
riore , asporta una porzione di essa con forbici, e mercè un nu¬ 
mero di piccole suture bottonate riunisce fino a tal punto il resto 
del follicolo cistico con la mucosa orale, che la cisti resta aperta 
come una tasca. Il sacco si oblitererebbe , e ciò che è degno di 
nota si è, che prima che ciò accada, la ferita non si riunisce. La 
guarigione si compie in 14 giorni. 
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Lo stesso punto ove risiede la ranula è sede anche di altri tu¬ 
mori fra i quali citeremo l’ ateroma sublinguale (ranula ateroma- 
tosa di S t r o m e y e r), che per aspetto esterno è identico alla ra¬ 
nula e se ne distingue soltanto perii suo contenuto poltaceo (tal¬ 
volta mescolato a peli), il quale per lo più presenta una densità 
minore che non negli ateromi di altre parti del corpo. Questi 
tumori, che talvolta raggiungono una notevole estensione, tendono 
piuttosto ad ingrossarsi in direzione del collo. — Tal fiata, dalle 
alandole mucose che stanno sul pavimento della cavità orale si svi¬ 
luppano cisti mucose , le quali al massimo raggiungono la gran¬ 
dezza di una noce avellana. In fine, sono stati anche descritti li¬ 
pomi e tumori cistici cavernosi di questa regione ( veggasi il 6‘ 
volume di questo Trattato. — Dottor Beely). 

Tumori cistici della Parotide. 

V. Bruns, Handb. der pract. Chirurgie, II. Abtlilg. 1. Bd. p. 1041. 

La occlusione del dotto di Stenone e la raccolta del secreto 
parotideo nel dotto escretore e nelle branche della radice di esso 
cagiona tumori simili alla ranula. Essi si sviluppano a grado a 
grado, senza cagionare dolore, e risiedono nella guancia (la quale 
mostra un colore normale), nel corso del dotto di S tenone o (il 
che accade di rado) sulla parotide. Il tumore è molle e fluttuante 
oppure teso e compatto, persino duro, e resta immutato sotto la 
pressione. Il suo volume per lo più non è considerevole, ed in media 
è pressoché quello di una noce avellana, e soltanto in casi raris¬ 
simi ha una grandezza più rilevante. Talfiata si verificano ectasie 
multiple del dotto escretore. In un neonato, Stromeyer (Handb. 
d. Olir. II. 1865, p. 190) ne trovò tre di esse; la più grande stava 
sotto e posteriormente all’orecchio (ed era grande quanto un uovo 
di colombo), le altre davanti all’angolo del mascellare. Dopo due 
mesi erano rimaste immutate. 

Nella maggior parte dei casi vi ha un restringimento ed aderenza 
dello sbocco del dotto salivaie , in seguito a processi flogistici ed 
ulcerativi della mucosa orale. Altre volte un tratto profondo viene 
obliterato da processi analoghi. In fine, il dotto può essere ostruito 
da corpi estranei e da concrezioni calcolose. Talvolta non ci ha 
nessuno di questi fattori causali, e T origine resta oscura. 

Le ulteriori fasi che subiscono questi dotti salivali sono diverse. 
Il ristagno (che si verifica fin nella glandola) del secreto può ca¬ 
gionare una parotite, acuta con esito in suppurazione, rottura del¬ 
l’ascesso, e formazione di una fistola. S e n a t o r ( Jahrb . f. Kinder . 
N. F. X. p. 369 ; veggasi anche Thomas, ibid. XI. p. 115) ri¬ 
ferì un caso nel quale l’ostruzione del dotto di Stenone era pro¬ 
dotta da una esilissima piumolina , e si era verificato un ascesso. 
Dopo avere allontanato questa, e dopo avere aperto l’ascesso dal¬ 
l’esterno (dalla parte della guancia) l’affezione guarì completamente 
in alcuni giorni. — La ostruzione del dotto salivale talvolta mette 
capo alla obliterazione ed atrofìa di tutta la glandola. 
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Cistomi delle glandolo mucose. 

Dr. Jacobi, Ueber einigc theils angeborene, theils erlangte Krankbeiten der 
Lippen bei Kindern (Journal f. Kinderkr. 1860. Bd. 34). 

I cistomi delle glandole mucose — vuoi congeniti vuoi acquisiti — 
non sono frequenti. Si presentano sul pavimento della cavità orale 
(come già fu detto parlando della ranula), ma il più delle volte si 
mostrano sulla superfìcie interna delle labbra , e sul frenulo del 
labbro superiore. Quest’ ultimo è allora trasformato in un tumore 
cistico. Può anche accadere che le cisti siano impiantate lateral¬ 
mente al frenulo, ed ora sono sessili ora peduncolate a mo’ di un 
polipo (Dupuytren; Legons orales). Questi tumori cistici formano 
sporgenze circoscritte o tumefazioni carnose, raggiungono la gran¬ 
dezza di una noce avellana, impediscono il movimento delle parti, 
e producono deformità. Col succiarli frequentemente si allungano, 
vengono lesi facilmente dai denti, e la stimolazione li fa crescere 
in forma di escrescenze fungoidee. Il tessuto sottomucoso per so¬ 
lito è ipertrofiato. Essi debbono essere asportati con il bisturi. 

Tumori follicolari (Milium Comeeloues) e Ulcerazioni sul palato duro dei neonati. 

Denis, Recherches d’anatomie et de physiologie pathologiques sur plusieurs 
maladies des enfans nouveau-nés. Commercy 1826. — L e b u t, De la fausse mem¬ 
brane dans le muquet. Arch. gén. de méd. 1827. — B i 11 a r d, Traité des malad. 
des enf. nouv.-nés 1837. III. édit. — Valleix, Clinique des mal. des enf. 
nouv.-nés 1838.—Bedn a r, Krankbeiten der Neugeborenen u. Sàuglinge 1850.— 
Reubold, Beitràge zur Lehre vom Soor. Virch. Arch. 1854. Bd. VII. p. 84 
u. 91.— Virchow, Ueber Perlgeschwi'ilste. Archiv. Bd. Vili. p. 384 e Vor- 
les. uber Pathol. II. p. 226. — Bohn, Die Mundkrankheiten der Kinder 1866. 
p. 47-66. 

Col nome di tumori follicolari ho indicato una forma (caratte¬ 
rizzata dalla sua sede costante e molto circoscritta , dall’ origine 
congenita, e dalla sua comparsa limitata al primissimo periodo 
della infanzia ) di degenerazione cistica delle glandole mucose, la 
quale sovente mette capo alla flogosi ed alla ulcerazione. 

Dopoché alcuni pediatri francesi (Denis, Lebut, Billard 
e Valleix) parlando del mughetto dei poppanti tennero parola di 
rammollimenti circoscritti o di ulcerazioni della mucosa del palato 
duro , nel 1850 B e d n a r fu il primo a descrivere esattamente 
questa singolare affezione , la quale va ora col nome di afte di 
Bednar, ma nei primi tempi in cui quest’Autore la descrisse 
pochissimi colleghi rivolsero attenzione ad essa. Soltanto la cono¬ 
scenza delle sue note anatomiche, le quali mostrarono che si trat¬ 
tava di certi interessanti processi, che accadono sovente sulla pelle, 
(Reubold, Virchow, Bohn), ha richiamato di nuovo le in¬ 
dagini dei clinici su questa malattia. Ma tutte le ricerche si sono 
limitate puramente alla etiologia , giacché tutto il resto era stato 
già perbene investigato. I tentativi di Hertz (1) e di Molden- 


(1) Jahrb. der Kinderheilk. 1865. 2. Heft, p. 52. 
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hauer (1) di attribuire a quest’affezione un’origine diversa da 
quella che le era stata assegnata dai loro predecessori, non hanno 
punto abbattuto o reso dubbie le affermazioni di questi ultimi. 


Nella maggior parte dei neonati si rinvengono — sulla mucosa 
iperemica e sovente di colore giallastro deir arcata palatina , nel 
ed accanto al rafe — noduli della grandezza di un granello di mi¬ 
glio fino ad una capocchia di spillo, talvolta più grossi, di colore 
bianco-splendente, o giallastro. Sono rotondi oppure ovali, rivestiti 
di epitelio, e talora si presentano spianati sulla mucosa, altre volte 
sporgono a forma di semisfera, ed al tatto sono duri. Nel rafe si 
presentano isolati o aggruppati. Talvolta su di loro decorrono vasi, 
e sull’apice di parecchi di essi si nota un punto oscuro, un in¬ 
fossamento superficiale. In modo del tutto analogo (isolati o in 
gruppi di 3-6) si presentano i noduli lateralmente , a qualche di¬ 
stanza dalla linea mediana del palato duro , e sul tratto limitrofo 
di quello molle. 

Il secondo punto, ove vengono costantemente rinvenuti, è nelle 
regioni posteriori del palato osseo (giacenti accanto alle apofìsi al¬ 
veolari superiori), e proprio dove questo si abbassa molto profon¬ 
damente , di guisa che alla ordinaria ispezione della cavità orale 
restano coverti dal dorso della lingua. Divengono visibili mentre 
il bambino grida, o con l’ajuto della spatola. I noduli, in numero 
di 1-3 , o sono visibili ad ambo i lati simmetricamente , oppure 
stanno soltanto da un lato, sono analoghi a quelli nel ed accanto 
al rafe, ed anche la circostante mucosa non mostra alterazione, se 
ne eccettui la iperemia che presenta dopo il parto. Più tardi ve¬ 
dremo, perchè sulle parti posterior-laterali del palato i noduli non 
si osservano tanto spesso quanto le loro metamorfosi che bentosto 
descriveremo. In altri punti della cavità orale , diversi da quelli 
ora cennati, non si osservano punto questi piccoli tumori. 

Una parte dei noduli persiste per settimane e mesi , apparente¬ 
mente immutati, nello stesso stato. Nel rafe io li ho riscontrati 
fino all’ ottavo mese della vita. In altri casi si fondono (mentre 
contemporaneamente si verificano stimolazione flogistica e tume¬ 
fazione della limitrofa mucosa) in forma di piastre gialle sollevate , 
o di eminenze circoscritte. Quelle giacenti nel rafe sono state ot¬ 
timamente paragonate da Bednar ad un acino di grano spinto 
sotto l’epitelio. Queste piastre a grado a grado possono anche es¬ 
sere riassorbite, ma per solito l’epitelio che le riveste va perduto 
ben presto , ed esse subiscono una decomposizione purulenta. Le 
ulcerazioni che si sono prodotte in questo modo assumono la gran¬ 
dezza e la forma delle piastre. Quelle che risiedono sulla linea me¬ 
diana vengono divise in due dal rafe (con il quale coincide il loro 
asse longitudinale) , e la mucosa tumefatta e di colore azzurro¬ 
gnolo avvolge a mo’ di un baluardo l’intonaco giallo e denso del 
fondo dell’ulcerazione. Le ulcerazioni laterali hanno la grandezza 
di una lenticchia, hanno la forma di un disco o di un ovale, e i loro 
margini sono leggermente tumefatti o sottili e scollati. Il loro fondo 


(1) Arch. f. Gynàkologie VII. p. 287. 
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è coverto di una massa densa e sporca. Le ulcerazioni non mo¬ 
strano la tendenza di espandersi perifericamente, e soltanto quando 
ve ne sono due limitrofe che si fondono acquistano dimensioni con¬ 
siderevoli, e forme diverse da quella circolare od ovoidea che ave¬ 
vano in origine. La maggior parte di esse restano superficiali, ma 
possono anche approfondirsi in diverso grado nelle parti molli del 
palato duro, fino al periostio, e nei bambini cachettici possono pe¬ 
netrare finanche nelle ossa , che divengono allora scabre , nere e 
necrotiche. Tutte queste alterazioni ora descritte si verificano ra¬ 
pidamente , per lo più nella prima settimana della vita, ma non 
accadono in modo uniforme in tutti i punti, nè appajono ovunque 
con eguale frequenza. Mentre i tumori piccoli nel ed accanto al 
rafe restano ordinariamente immutati , le località laterali sono 
esposte di più alla produzione delle cennate piastre ed alle ulcera¬ 
zioni. Non di rado, nella stessa bocca si presentano associate tutte 

queste tre fasi. _ _ 

Le ulcerazioni superficiali terminano nella prima settimana con 

formazione di granulazioni; ma se sono profonde ed hanno attac¬ 
cato 1’ osso cicatrizzano con grandissima lentezza. Tuttavia, al di 
là del secondo mese della vita non ho riscontrato più ulcerazioni. 
Le cicatrici prodotte persistono soltanto nel rafe per lungo tempo, 
come infossamenti a forma di schifo. 

Ben poco si può dire circa il significato clinico dell affezione 
boccale in parola. Questa, anche quando diviene ulcerosa, decorre 
quasi sempre senza sintomi , e per essere riconosciuta fa d uopo 
ricercarla , se non si presenta occasionalmente alla vista. E pro¬ 
babile , che durante la suzione, quando la cavità orale non viene 
detersa con tatto e garbo, si può provocare un dolore sulle ulcera¬ 
zioni, e da alcuni autori queste ultime vengono ritenute come un 
impedimento alla suzione , il che io non potetti giammai osserva¬ 
re. Il mughetto attecchisce a preferenza sui noduli (a causa degli 
accumuli di epidermide su di questo), e riveste i margini delle ul¬ 
cerazioni. Nell’ospizio dei Trovatelli di Vienna {Aerztl . Bericlit 
p. 1863) furon veduti — in bambini di debolissima costituzione 
o esauriti da malattie — i margini delle ulcerazioni divenire gan¬ 
grenosi, mentre le ulcerazioni si approfondavano, e si estendevano 
quasi su tutto il palato. Su di esse si localizzerebbero anzitutto 
processi difterici e crupali della mucosa orale. 

A causa della benignità del processo e della tendenza al rias¬ 
sorbimento spontaneo ed alla cicatrizzazione, qualsiasi cura è su¬ 
perflua non solo ma inutile, giacché finora, con tutti i mezzi che 
si adoperarono, il processo non potette essere abbreviato. Le ec¬ 
cezionali, ora riferite degenerazioni del processo dipendono dalla 
speciale costituzione dell’infermo o da circostanze sfavorevoli con¬ 
comitanti. Ma è necessario che si sappiano tali fatti, e che si co¬ 
noscano sopratutto queste ulcerazioni, giacché esse talfìata da al¬ 
cune donne che allattarono bambini estranei furono sempre rite¬ 
nute come segni di sifilide, e come tali mostrate al medico. E non 
di rado, questi fece anche diagnosi di sifilide, ed istituì un tratta¬ 
mento corrispondente (1). 

(1) Il dottore 0. Rosenberg in una memoria dal titolo: Ulcerazioni del 
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L’interesse scientifico che si riannoda ai sintomi in quistione è 
maggiore. La etiologia di questi casi prende origine nella vita fe¬ 
tale. Io ho veduto questi noduli non pure in neonati partoriti a 
termine , ma (molte volte) eziandio in feti di 5-7 mesi. E poiché 
non è stata mai accertata, in modo inconcusso, la loro genesi du¬ 
rante i primi giorni della vita , e nessun Autore 1 ha mai affer¬ 
mato, bisogna ritenere assolutamente che essi si producano in un 
periodo della vita fetale. Nella vita extrauterina continuano a svi¬ 
lupparsi, e si producono piastre ed ulcerazioni. Non fa d’uopo no¬ 
tare, che in ciò non si tratta punto — come alcuni pretendono — di 
un’affezione endemica delle case di maternità o degli ospizii dei 
trovatelli. Contro di ciò depongono la grande diffusione dell’ affe¬ 
zione fra i neonati, che vivono tutti in certe date condizioni, e la 
grande faciltà con la quale da queste ultime si sviluppano i sinto¬ 
mi patologici. 

Le glandole mucose del palato duro costituiscono il punto di 
partenza e la sede di questi noduli , su parecchi dei quali si può 
scorgere ancora lo sbocco delle glandole. Il contenuto dei piccoli 
tumori, che scaturisce talvolta da sé mercè l’incisione o una leggiera 
pressione laterale, rappresenta una massa bianca, conglobata, nella 
quale si osservano un nucleo opaco, denso ed un involucro meno 
denso e limpido ; entrambi sono costituiti da queste cellule epite¬ 
liali appiattite, fìtte, sovente disposte concentricamente fra di loro, 
con nuclei ben conservati. Molte cellule appajono ripiene di goc¬ 
cioline di grasso; Yirchow e Reubold videro laminucce di 
colesterina fra le cellule. I noduli (sui quali il tegumento epiteliale 
del palato duro è ben conservato, e secondo Reubold per solito 
gli strati di esso sono aumentati) si trovano nello strato delle glan¬ 
dole mucose , circondati tutto intorno da queste ultime , ma anzi¬ 
tutto avvolti e delimitati da una capsula connettivale liscia. I vasi 
della mucosa, leggermente iperemici , non presentavano una forte 
replezione nel contorno dei granuli. Oltre queste produzioni micro¬ 
scopiche ce ne sono pure un gran numero di quelle più piccole e 
pallide, della stessa natura, che stanno disseminate profondamente 
nella mucosa, che sta sulla metà posteriore del palato, e le quali 
durante la vita non sono riconoscibili ad occhio nudo, ma per ac¬ 
certarle bene fa d’uopo ricorrere all’esame microscopico. 

La interpretazione dell' affezione in esame è data da questo ca¬ 
rattere anatomico. I noduli sono dilatazioni cistiche delle glandole 
mucose , sono tumori follicolari prodotti mediante accumulazione 
dell’epitelio pavimenfoso , il quale durante la seconda metà della 
vita fetale (1’ abbozzo delle glandole mucose della cavità orale ha 
luogo nel quarto mese della vita intrauterina) viene distaccato dalle 
loro pareti, ed è rattenuto dai dotti escretori ostruiti, e più tardi 
anche aderenti. Talvolta, questi piccoli tumori portano—come già 
abbiamo detto — l’impronta del poro sul loro apice. 

palato duro nei poppanti ( Jahresber . der Mosk. Findelanstalt prò 1871; — Oestr. 
Jahrb. f. Pàdiatr. 1873. Aunal.) afferma di ritenere , che quando in tali bam¬ 
bini ci ha contemporaneamente la sifilide, il processo ulcerativo locale può an- 
ch’ esso assumere un carattere sifilitico. Su 300 casi, Rosenberg ha veduto 
che soltanto 8 volte le nutrici furono contagiate di sifilide da queste ulcerazioni. 
La infezione esordì con ulcerazioni sopra ed intorno ai capezzoli. 
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I follicoli, al principio bianchi, assumono un colore giallastro non 
appena le cellule epiteliali si riempiono di grasso , con che sem¬ 
brano atte ad essere gradatamente riassorbite. A tenore di ciò, ci 
ha una completa analogia con la formazione di milium e comedoni 
sulla pelle, e noi possiamo qualificare le formazioni in esame col 
nome di milium mucosae (la forma ordinaria) e comedoni della 
mucosa (la forma rara). Il periodo in cui esse si producono spiega 
perchè il loro contenuto non è mucoso (come nelle cisti di glan- 
dole mucose di bambini grandicelli), ma rappresenta un secreto epi¬ 
teliale. Le glandole salivali durante la vita fetale , cioè in un pe¬ 
riodo di un tempo in cui la loro attività secernente non agisce 
affatto, possono essere dilatate in forma di cisti dall’epitelio pavi- 
mentoso delle loro pareti, come è provato dalla ranula congenita 
osservata da Hecker e da Buhl (veggasi pag. 15). 

In una serie di casi il follicolo dilatato (il contenuto del quale 
sotto l’influenza della iperemia post-partum della mucosa orale, e 
forse anche in seguito allo sfregamento da parte della lingua, del 
capezzolo e simili, si aumenta rapidamente) spiega una irritazione 
sulle parti circostanti, e provoca la flogosi e l’essudazione. Il mi¬ 
lium o il comulo diviene un nodulo o una piastra, che contiene per 
lo più molte glandole. Sulle parti posterior-laterali del palato duro 
la formazione di queste piastre a forma discoidale o sferica è un 
fatto ordinario. Anche questi essudati flogistici possono essere as¬ 
sorbiti a grado a grado. D’altra parte, essi possono cadere in sfa¬ 
celo purulento e metter capo ad ulcerazioni circoscritte. È chiaro, 
che queste ulcerazioni possono dileguarsi soltanto dopo che i fol¬ 
licoli che costituiscono il loro nucleo sono suppurati o sono stati 
espulsi, e da ciò deriva la loro lentezza nel cicatrizzare, sulla qual 
cosa il trattamento medico non può nulla.— Chi mai in questi pro¬ 
cessi sulle mucose non riconosce un parallelo con ciò che accade 
sul tegumento esterno , e proprio con le pustole e le ulcerazioni 
dell’ acne ? 

Circa la frequenza delle singole forme, è a notare che su ogni 100 
neonati, 10 soltanto non presentano tumori follicolari semplici sul 
palato duro. I noduli flogistici si mostrano con minore frequenza. 
Circa i noduli ulcerosi, il dottor Rosenberg afferma che nel- 
1’ ospizio dei trovatelli di Mosca, si presentano nella proporzione 
di quasi il 60 %. Io li ho osservati soltanto in proporzione del 
20 °/ 0 . Appajono ad ambo i lati, o ad uno solo. 

In ultimo ci sarebbe ancora a dire qualche parola sulla sede ste¬ 
reotipa dell’ affezione della mucosa, la qual cosa ha sorpreso tutti 
gli osservatori. Essa dipende indubbiamente dal diverso modo con 
cui la mucosa è fissata al palato osseo. Specialmente nel feto e nel 
neonato , la mucosa è impiantata ovunque molto lascamente sul- 
1’ osso, è fissata solidamente soltanto lungo il rafe, ed è fortemente 
tesa sulle parti posterior-laterali dell' arcata palatina. Laonde , i 
follicoli che si tumefanno in questi punti, debbono sporgere più chia¬ 
ramente che non sul resto del palato duro, e trovando poco spazio 
nella mucosa possono esercitare sulle parti circostanti una stimo¬ 
lazione, che provoca la flogosi e la suppurazione. 
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Flogosi delle glandole salivali. 


Non è noto che se ci ha una flogosi della glandola sottomascel¬ 
lare e di quella sublinguale, di guisa che dobbiamo prendere a di¬ 
samina soltanto le frequenti e molteplici forme della parotite. La 
carotide pare che sia strordinaria.nente sensibile non tanto verso 
gli stimoli traumatici quanto verso certi tali stimoli infettivi. 

° i) La flogosi primaria (detta pura idiopatica ) della parotide, la 
quale si presenta in forma epidemica, e stata esaminata debitamente 
nel secondo volume di questo Trattato, ove fu tenuto parola delle 

Malattie Generali. , , . , 

2) La parotite si produce secondariamente, merce stenosi ed oc¬ 
clusione del dotto di S tenone, oppure P er 1 dl f uslone . d ' 

dalla mucosa orale alla parotide. Oltre a ciò, le flogosi della pe le, 
del connettivo sottocutaneo, dell’articolazione del mascellare e de - 
1’ orecchio stesso possono propagarsi alla parotide. Nel decorso di 
un lupus delle guance, non di rado si verificano una tumefazione 

flogistica ed una indurazione cronica della parotide. 

3) Oi ha pure una parotite metastasica , in cui 1 organo viene 
infiammato da una sostanza irritante , che promana dal sangue. 
Virchow ed 0. Weber hanno dimostrato sperimentalmente le 
proprietà flogogene che ha il sangue in parecchie malattie. Fra le 
affezioni generali, che su tale riguardo cadono sopratutto in con¬ 
siderazione peri bambini, sono a citare: il morbillo, il vajuolo, la 
scarlattina, il tifo, la pertosse, il colèra e la piemia. La comparsa 
di una parotite in queste malattie aggrava la prognosi, e la flogosi 
mostra allora una tendenza alla suppurazione, alla iconzzazione ed 


alla gangrena. . ... , , 

Il primo periodo della infiammazione ha luogo nei dotti glando- 

lari e negli acini glandolari, e il connettivo viene attaccato secon¬ 
dariamente ; al principio esso si mostra edematoso e piu tardi si 
presenta flemmonoso, si nota una infiltrazione purulenta diffusa, etc. 
La icorizzazione rende possibile la infezione settica; e d altra parte 
dietro la compressione della fascia carotidea si possono verificare 
trombosi e loro conseguenze (diffusione al facialis post , ed alle 
vene temporali profonde'. Oltre a ciò, la infiltrazione purulenta 
può propagarsi ai muscoli, al dotto uditivo ed alle limitrofe ossa 
(osso petroso, zigomatico, mascellare inferiore), ed in fine alle me¬ 
ningi cerebrali, oppure gli ascessi migrano in direzione dell’eso¬ 
fago e della trachea. 

1 sintomi della parotite sono abbastanza evidenti. Anche quando 
la tumefazione al principio non è considerevole, non mancano giam¬ 
mai i dolori stiranti, puntorii, la sensibilità alla pressione, 1 im¬ 
pedimento dell’articolazione delle parole, dei movimenti masticatori 
e della deglutizione. Più tardi la tumefazione si mostra in forma 
caratteristica, e per lo più deforma il viso. Il rossore e 1 altezza 
della temperatura restano discreti, fino a che non si è verificata 
una essudazione plastica; allorché è accaduta quest'ultima anche 
la faccia mostra un colorito eresipelatoso, e le glandole linfatiche 
si tumefanno. 

Nella terapia si terranno di guida essenzialmente la causa e lo 


B o h n, Malattie della bocca. Calcoli salivali. 23 

stato generale dell’ infermo. Quando lo si crede opportuno , si ri¬ 
correrà ad una energica cura antiflogistica, associata a sottrazioni 
sanguigne generali, unguento grigio e pennellazioni di jodo. Quando 
incomincia la infiltrazione purulenta , si praticherà a tempo una 
incisione, che sarà diretta parallelamente ai rami del facciale. (Per 
gli ulteriori particolari si riscontrino la parte chirurgica di questo 
Trattato, ed i Trattati di Chirurgia). 

Fistole salivali. 

Sono state osservate soltanto sul dotto di S t e n o n e, dove erano 
rimaste dopo flogosi e suppurazione della parotide. Oltre le surri¬ 
ferite cause della parotite suppurativa, qui è a citare sopratutto il 
trauma. Il dottor Michalski (Gaz. des Hóp. 1876, 105) rife¬ 
risce il caso di un bambino di 7 anni , che si era cacciato una 
bacchettina di legno nella guancia, ed alcune schegge di essa v’erano 
rimaste confitte. Dopo che queste furono espulse con la suppura¬ 
zione, dalla ferita — molto impiccolita — effluiva un liquido inco¬ 
lore, sopratutto durante i movimenti masticatorii. L’esame fece ri¬ 
levare una fistola del dotto di S t e n o n e, la quale si chiuse dopo 
ripetute causticazioni col nitrato di argento. 

Calcoli salivali. 

Durante il periodo della infanzia si osservano —tuttoché di rado— 
calcoli salivali nei dotti escretori di tutte le glandole salivali. 0. We¬ 
ber (Bandì), der allgem. u. spez. Chir. von Pitha u. B i 11- 
roth, III. 1. Abth. 2. Lief. Kranhheiten des Gesichtes p. 373) 
ha disegnato un calcolo (estratto dal duclus Whartonianus di un 
bambino decenne) che aveva una lunghezza di 3 ed uno spessore 
di 1 centim., e narrando il caso accaduto in persona di una gio¬ 
vine a 20 anni, alla quale fu estratto un calcolo dal dotto di S t e- 
n o n e, afferma che essa aveva da circa otto anni questo calcolo.— 
Cloquet (Journ. f. Kinderhrhhtn. 1863. Bd. 90, p. 148) pre¬ 
sentò all Accademia delle scienze di Parigi una concrezione (che 
rassomigliava ad un grano di orzo), che fu asportata dalla glan¬ 
dola sublinguale di un bambino di 3 settimane, e doveva essere con¬ 
siderata come congenita. La glandola sublinguale era fortemente 
tumefatta, ed impediva la suzione al neonato. Sotto la compressione 
venne fuori una punta del calcolo, che potette essere allora tirato 
fuori senza incisione, con la sola pinzetta. Il calcolo era costituito 
soltanto da fosfato di calce ed un poco di materia organica; ma è 
a notare che nella costituzione di queste concrezioni ci concorrono 
una al fosfato di calce, un poco di magnesia ed il cloruro di sodio. 
Il colore ordinariamente è chiaro , bianco o giallastro. La causa 
dei calcoli salivali non è nota; solo eccezionalmente, corpi estranei 
pervenuti nei dotti salivali costituiscono il nucleo di calcoli. Negli 
adulti questi ultimi si presentano molto più spesso che nei bambini; 
oltre a ciò in essi sono state osservate flogosi cronica ed atrofia 
della rispettiva glandola salivaie , oppure formazione di ascesso e 
di fistola. 
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II. Catarri e Flogosi. 

Distacchi epiteliali della lingua. 

Nei bambini, durante il primo anno della vita, si osserva spesso 
Suo marna ?n taluni punti , i quali sono compresi fra un cercine 
b ‘l'^ 0 muOTsràenudata l non p?e”senu affatto (o solo ben poco) un 

c^a'^S'Sr «£]e 

rrià ima volti coloiti il processo tende spesso a ripetersi. 
Così 1 per es. in un bambino durante il primo anno della vita vidi 
che if margine laterale destro della lingua era in massima parte 
mancante di epitelio , nel secondo e nel terzo anno ciò accadde 

oprnnre oiù di rado, e poscia cesso dèi tutto. 

Finora non si è riuscito ad osservare, se la perdita dell epitelio 

è preceduta da un sollevamento a forma di bolla, o da che dipende 

fra la perdita dell’epitelio e malattie generali o locali. I bambini 
che vengono colpiti da questi distacchi epiteliali ora sono sani, 
altre volte presentano svariate malattie , di guisa che la causa 

quésto fatto è oscura , ed il valore semiotico di q...»■■*»»» « 
nullo. Facciamo soltanto notare espressamente , che ewo nonsta 
in alcun rapporto con la sifilide. L’impressione che si ottiene.wpe 
zionando la lingua depone a favore di una causa puramente locale, 
prodotta da disturbo nutritivo. Le causticaziom col nitrato di ar 
sento ed i rimedii analoghi non impediscono le recidive, e non mo¬ 
dificano punto in meglio questo stato di cose , che secondo ,, ■■ 
osservazioni non è frequente (veggasi anche He no eh, Beitrage 
zur Kinderheilh. lellp. 77 e 219, 1861 e 1868). 

Eritema della mucosa orale e Stomalile catarrale. 


L’ eritema consiste in un vivo rossore della mucosa, determinato 
da iperemia; il tessuto della mucosa —e sopratutto le glandole e le 
papille — appaiono intatti. La cavità orale si mostra secca, ma 
secrezione non è aumentata. L'eritema è sempre uniforme e gene¬ 
rale, dura molti giorni o molte ore , e scompare — senza lasciare 
conseguenza — a misura che i vasi si liberano a grado a grado 
della loro esagerata replezione sanguigna. Quest’ affezione non ca¬ 
giona punto sofferenze e dolori, e non impedisce il succiamento, o 
la masticazione di alimenti solidi ; è piuttosto l’interesse diagno¬ 
stico, che rende degna di nota questa alterazione. 

La mucosa orale di tutti i neonati sani si trova in questo stato 
di semplice iperemia; il brusco stimolo che su di essi esercita per 
la prima volta l’aria atmosferica, spiega sulla mucosa un’ influenza 
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analoga a quella che esercita sul tegumento esterno del corpo. Al 
pari che su quest’ultimo, si notano sulla mucosa stravasi sanguigni 
insignificanti, ed in fine un colore giallastro, che si appalesa note¬ 
volmente, sopratutto sul palato duro. Più tardi , ogni qualvolta il 
bambino succia si verifica una fugace flussione della mucosa orale. 

In fine, sotto il punto di vista diagnostico, fa d’uopo ricordare, 
che la mucosa orale dei bambini in tutte le affezioni febbrili su¬ 
bisce una congestione più o meno rilevante, analoga all ' erythema 
fugax della pelle. 

La stomatite semplice o catarrale è straordinariamente frequente 
durante tutta la infanzia, sopratutto nel primissimo periodo di que¬ 
sta , e nei bambini di età molto tenera non è punto una malattia 
di lieve conto. La iperemia della mucosa può aumentare fino al 
ounto da presentare un rossore oltremodo intenso, oppure un co¬ 
ore scuro, livido, la secrezione è aumentata, e l'epitelio si distacca 
abbondantemente. L’ aspetto della mucosa varia nei diversi punti 
della cavità orale, a seconda della speciale struttura anatomica di 
essa. Mentre la mucosa delle guance e le apofisi alveolari sono tu¬ 
mefatte e scollate, ed il palato duro presenta una infezione a forma 
di reticolo o appare chiazzato di rosso; d’altra parte le glandole 
mucose e le papille mostrano note caratteristiche speciali. I folli¬ 
coli mucipari, che ad occhio nudo ordinariamente non si osservano, 
si riempiono, si tumefanno, e sporgono sulla superficie. Quindi la 
superfìcie interna del labbro superiore e di quello inferiore sono 
disseniinati di un gran numero di noduli, grossi quanto un granello 
di miglio o più voluminosi ancora, bianco-grigi o grigio-rossastri. 
In molti si nota lo sbocco del dotto escretore. Le glandole, quando 
il secreto è accumulato abbondantemente nei loro follicoli, si dila¬ 
tano in forma di vescicole chiare, che sporgono a forma di semi¬ 
sfera dalla mucosa, e sono circondate da un’ areola scura. So¬ 
vente sul poro ci ha una gocciolina di muco, ed il contenuto denso 
può essere spremuto. Ritengo come superfluo impartire un nome 
speciale ( stomatitis follicularis) a questi gradi elevati dell’ affe¬ 
zione delle glandole mucose. Non ho giammai osservato in modo 
sicuro una suppurazione dei follicoli. — In fine, sulla lingua sono 
le papille, che subiscono le più notevoli alterazioni nella stomatite 
semplice; esse si tumefanno, alcune sporgono fortemente e vengono 
separate fra di loro da solchi profondi ; V epitelio che le covre è 
di un bianco-azzurrognolo, tumido. In siffatto modo la superficie ed 
i margini dell’ organo acquistano un aspetto granuloso, e pare co¬ 
me se fosse cosparso di piccoli bernoccoli; il rivestimento epiteliale 
si distacca, e si veggono chiaramente le punte—fortemente arros¬ 
site e talvolta sanguinolenti — delle papille. 

Quando la flogosi è molto intensa talvolta spuntano effettiva¬ 
mente—ma più negli adulti che nei bambini — vescicole sulla mu¬ 
cosa, le quali sono ripiene di un siero limpido, che più tardi di¬ 
viene torbido. Esso .viene rapidamente assorbito; ma talvolta le 
vescicole si rompono, e lasciano erosioni superficiali e fugaci. Ri¬ 
tengo come rare le ulcerazioni catarrali nei bronchi. 

Ordinariamente , la secrezione della saliva suole essere aumen¬ 
tata ; talvolta ci ha un forte ptialismo. La reazione della saliva 
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mista per solito è acida, qualche volta neutra . ma giammai al- 

Ca T Ì -i a Ìiocca è calda e la sua temperatura è accresciuta (anche 
La bocca e caia a, stomatite rilevante produce dolore; 

quando manca la febbre Ogni ^ anche & affamati sue- 

clano U< Doco ^ntelrompono subito Usuatone, e lasciano 11 capezaolo 

0 il «4» — 

essa 0 dura per riorni, e non di rado basta questa semplice alPe- 
Se per lumiere V onanismo dt tamlini 

La stomatite catarrale può presentarsi sola , comeun affezione 
irìionatica Ciò accade nel caso di stimoli che colpiscano diretta, 
mente la mucosa come per es. somministrando alimenti troppo caldi, 
“nani"clone è resa per lun s o tempo malagevole (vuoi per 
deficienza del latte nelle mammelle, vuoi per diletto del capezzolo 
o della imboccatura del biberon), quando la cavita orale non viene 

detersa affatto-o soltanto insufficientemente-dei remdui alimentan 

acidi ed in via di fermentazione, oppure quando 1 bambini di tenera 
età vivono in una camera la cui aria sia molto impura e pie-, 
di pulviscolo. Oltre a ciò, tutti i poppanti con labbro leporino sono 
affetti continuamente da una stomatite piu o meno accentuata 
Sovente, questa si presenta associata con le piu svariate malattie 
dei due grandi tratti della mucosa, che confluiscono nella cavità 
orale. Essa precede la maggior parte delle malattie deHa bocca o 
o si associa a loro. Oltre a ciò, nessun catarro intenso del naso o 
della faringe decorre senza di essa, e sovente e stata trovata as 
sodata a laringiti, bronchiti ed altre affezioni flogistiche degli or¬ 
gani respiratomi. Lo stesso dicasi riguardo ai processi catarrali e 
flogistici della mucosa gastro-enterica, ed in questi casi la stoma¬ 
tite suole essere molto intensa ed ostinata. Solo eccezionalmente 
essa può — in queste evenienze — essere prodotta e sostenuta dal 
rutto acido che si ha nei catarri dello stomaco ; ma per solito si 
tratta di un grave catarro, che dalla cavità orale si diffonde lin nei- 


l’intestino. 

In fine, la causa occasionale di una stomatite —ricorrente perio¬ 
dicamente—può essere costituita dalla dentizione, a partire dal ses o 
mese fino al terzo anno della vita. Da essa nonché dagli altri pro¬ 
cessi fisiologici di sviluppo di questa regione dipende la tendenza — 
ai catarri ed alla flogosi — che mostra la mucosa orale nei primi 


anni della vita. • 

Finora abbiamo tenuto parola soltanto della stomatite generate , 
che è la forma con cui si presenta quasi esclusivamente la flogosi 
della bocca, sopratutto nei bambini di tenera età. Le stomatiti locali 
dipendono da stimolazioni eventuali e limitate, ed hanno una im¬ 
portanza accessoria, oppure sono — come accade spesso della gen¬ 
givite circoscritta — il principio o la espressione di una malattia, 
che non sta in alcun rapporto con la stomatite catarrale ; cioè 


della stomatite ulcerativa. 

La importanza della stomatite nel primissimo periodo della in¬ 
fanzia , il fatto che essa può essere probabilmente scambiata con 
la dispepsia quando a causa del dolore il poppante non prende af¬ 
fatto o pochi alimenti, la possibilità di diagnosticare un 7 altra ma- 
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lattia quando i bambini sono eccitati dai ripetuti ed inutili tenta¬ 
tivi di suzione, e tal’altra esauriti per manco di alimentazione giac¬ 
ciono pallidi e sonnolenti, fa sì che nei bambini di tenera età il 
primo compito di ogni esame accurato è una esatta ispezione della 
cavità orale. 

Parecchie stomatiti possono essere evitate, tenendo sempre pu¬ 
lita la bocca, allontanando eventuali stimolazioni meccaniche, e te¬ 
nendo la camera ove sta il bambino ben ventilata e sufficientemente 
calda. Oltre a ciò, molte leggiere stomatiti bastano la nettezza ri¬ 
petuti lavaggi con acqua fresca. Nelle stomatite catarrali intense si 
può ottenere celeramente la guarigione con soluzioni acquose eli li- 
borato di soda (1 : 10) o di acido borico (1 : 50», di sollato di zinco 
(0,10 : 50), o di nitrato di argento (0,10 : 50) ; con le due prime si 
eseguiranno molte pennellazioni ogni giorno, con le due ultime so¬ 
luzioni si potrà praticare ogni giorno 1-2 pennellazioni della cavità 
orale, avendo però cura di lavare seriamente la bocca con acqua 
fredda. Il cloruro di potassa può essere ritenuto quasi come uno 
specifico della flogosi della mucosa orale; esso esercita una benefica 
azione vuoi adoperandolo in forma di pennellazione, vuoi in forma 
di lavaggio, ed in quest’ ultimo caso può coadiuvare (se ta d’uopo) 
i mezzi topici. 

Stomatite Esantematica. 

La mucosa delle cavità orale e faringea ammala—in molti processi, 
che si localizzano sul tegumento esterno—in modo del tutto analogo 
come su quest’ultimo. Negli esantemi acuti, in cui questa parteci¬ 
pazione è costante, 1’ esantema esordisce sulle cennate mucose per 
poi apparire sulla pelle. Nella scarlattina appare in forma di un ros¬ 
sore vuoi continuo vuoi punteggiato, nel morbillo si presenta a for¬ 
ma di chiazze , o nel vajuolo e nella varicella a forma di pustole 
(Si vegga nel 2.° Voi. di questo Trattato la Sezione sugli «Esan¬ 
temi »). Nella eresipela l'eruzione accade anche sulla pelle e sulla 
mucosa ; in parecchi casi essa esordisce sulle mucose faringea , 
nasale ed orale e poscia migra sulla pelle della faccia , in altri 
casi accade 1’ opposto. La eresipela della mucosa si distingue per 
la tenue tumefazione ed il rossore oltremodo intenso ; la mucosa è 
secca e lucente — Tuttavia anche in una parte di quei processi 
che noi classifichiamo come malattie cutanee a stretto rigor di ter¬ 
mine, si presentano (più o meno ordinariamente) efflorescenze sulle 
mucose orale e faringea. Non è raro acceitare lo zoster e sopra¬ 
tutto le bolle di pemfigo e i pomfi, etc. sulla mucosa orale; oltre a 
ciò sulla mucosa orale sono stati riscontrati anche elementi del 
lupus, della elefantiasi e di altrefneoformazìoni. 

Le eventuali conseguenze — che si possono desumere da questi 
reperti — circa una correlazione patologica fra la pelle e le mucose 
non possono essere da noi discusse in questo punto. Ci basti ave¬ 
re additato questi processi, con lo stabilire il capitolo sulla stoma¬ 
tite esantematica. Qui ricorderemo solo che il termine stomatite 
(al pari di quello «angina» acclude svariatissimi processi, che in 
ogni singolo caso da una diligente ed accurata osservazione deb¬ 
bono essere separati. 
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Le afte sono l’unica forma sui generis della stomatite esante¬ 
matica , che deve essere qui trattata minutamente. 

Stomatite Aftosa. Afte. 

Bibliografìa: Bilia rd, Traité des maladies des enfants. Paris 1823. 

_ Jòrg, Handb. der Kinderkrankheiten. Leipz 1826. —- H. i l 1 i et et Bar* 

thez, Traité din. et prat. des malad. des enf. Deux. édit. ^Paris 1853. — 
Bohn, Die Mundkrankheiten der Kinder. Leipz. 1866. S. 68—95. 

Tuttoché il termine ippocratico di afte, dal principio finora non 
ha fatto altro che provocare e mantenere una confusione babilonica 
nel campo delle malattie della bocca, pur nondimeno noi non lo 
elimineremo completamente icorne parecchi hanno consigliato), pur¬ 
ché esso venga adibito soltanto per indicare quella determinata 
affezione di cui ora ci occupiamo, la quale è semplice e non può 
essere equivocata con altre. Fa d’uopo quindi romperla in visiera, 
e per sempre , con molte antiche opinioni, in parte ereditate per 
tradizione, ed in parte fondate sopra osservazioni superficiali oltre 
ogni credere. 

Così per es. anche oggi una parte dei medici ritiene che le afte 
sono una stomatite follicolare, ed affermano (all’unisono con B il¬ 
la r d , il quale fu il primo ad emettere questa opinione) che esse 
sono prodotte da una flogosi dei follicoli mucipari, tuttoché l’affe¬ 
zione si presenta a preferenza in punti privi di follicoli: sulla gen¬ 
giva e sui margini della lingua. Più diffusa è la opinione , che le 
afte esordiscono come vescicole , che si rompono ed ulcerano (da 
ciò il termine di stomatite vèscico-ulcereuse usato da Rilliet e 
Bar thez). Questo modo di vedere è completamente inintelligibile, 
(tranne il caso che si vogliano ritenere come afte anche le vesci¬ 
cole erpetiche o le glandole mucose passionate da dilatazione a 
forma di vescicola , giacché 1’ afta non viene giammai formata 
da una elevazione di epitelio ripiena di liquido. E tanto meno si 
può tener parola di ulcerazioni aftose, fino a che per ulcerazione 
si intende la fusione purulenta di tessuti. In fine , le afte furono 
anche qualificate come placche difteriche; accenno qui soltanto di 
volo questa definizione , giacché oggi essa non è più propugnata 
da alcun clinico di grido. 

Ma, forse sarebbe più esatto di adoperare (come Berg vuole) 
la parola afte soltanto per esprimere il mughetto , giacché questo 
termine da Ippocrate (che fu il primo ad usarlo» pare che fu 
stabilito per dinotare appunto quest’affezione della bocca. Il dritto 
storico della parola afte è molto ambiguo ; tanto i primi osserva¬ 
tori che lo adoperarono quanto quelli che vennero più tardi inten¬ 
devano con esso molte svariate affezioni della bocca. Quindi , io 
credo che questa parola debba piuttosto indicare quell’affezione, che 
B i 11 a r d descrisse in modo esatto e fedele col nome di stomatite 
aphtheuse , e la distinse per il primo dalle altre malattie della bocca, 
formandone un’ affezione a sé, il che oggi è da noi generalmente 
riconosciuto ed ammesso. 
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Sintomatologia. 

Di rado le afte compajono sopra una mucosa del tutto intatta; 
ordinariamente esse si manifestano sopra una mucosa affetta da un 
grado più o meno rilevante di congestione o di catarro. Questo 
stato della mucosa è allora cagionato da quei disturbi locali o ge¬ 
nerali, in concomitanza dei quali sogliono manifestarsi le afte; esso 
è quindi più o meno un effetto contemporaneo, e non già — come 
è stato affermato — la condizione preliminare per la produzione 
delle afte. Laonde , queste non possono essere ritenute come un 
prodotto e come un sintomo della stomatite catarrale. 

Le afte spuntano tanto celeramente, che si può affermare che si 
tratti di una eruzione effettiva. Si presentano isolate o in gruppi, 
sotto la forma di chiazze bianche, bianco-gialle o gialle, le quali 
sono appena visibili, o raggiungono la grandezza di un granello di 
canape fino ad una lenticchia, e sporgono ben poco sulla mucosa. 
Ogni chiazza sta sotto V epitelio, e viene circondata da un sottile 
orlo rosso-scuro, sovente livido. Le chiazze conservano il loro vo¬ 
lume primitivo , oppure crescono nei giorni seguenti , e quando 
stanno vicino si fondono insieme , e presentano forme ovali o ir¬ 
regolari. Sulla lingua sovente mostrano forme tortuose, fra le pa¬ 
pille erette. Nel tempo stesso 1’ afta comincia a sporgere sul li¬ 
vello della mucosa , e rassomiglia ad una piccola lenticchia o ad 
un piccolo bernoccolo (spinto sotto l’epitelio) di colore giallo e di 
consistenza duretta. Contemporaneamente a queste alterazioni, l'orlo 
marginale oscuro si fa sempre più strada in avanti. 

Io ho inciso molte volte le afte , durante i diversi periodi del 
loro accrescimento , ma non ha giammai riscontrato in esse una 
traccia di liquido (1). 

Dopo che le chiazze sono durate per breve tempo, per solito il 
tegumento epiteliale si lacera , in seguito ad influenze esterne , e 
viene portato via, ed allora sulla mucosa si nota chiaramente una 
massa gialla, densa, sporca, più o meno sollevata, e circondata da 
brani di epitelio. La massa aderisce ovunque solidamente al derma, 
il quale sanguina nel tentativo di distaccare alcuni pezzi. E chiaro, 
che in queste afte prive di epitelio , o afte aperte — come si po¬ 
trebbe denominarle—non si tratta di alcun processo ulcerativo. In 
modo corrispondente si comporta pure la ulteriore modificazione, 
che ha luogo, e la quale rappresenta il principio della guarigione 
spontanea. Il disco aftoso verso la sua periferia comincia a solle¬ 
varsi e distaccarsi dal derma, di guisa che sotto il margine si può 
spingere una esilissima sonda. In seguito a ciò , sovente le afte 
appajono escavate , oppure come accartocciate in direzione della 
loro parte centrale. Nelle parti della cute priva dell'essudato, la 
la pelle si riproduce celeramente, e mentre da tutte le parti questo 
processo accade in direzione centripeta, e nel tempo stesso dimi¬ 
nuisce la massa aftosa (esfoliazione ?), la base dell’afta—che ora 

(1) Ciò è confermato anche da Worms (Gaz. hebdom. 1864, Schmidts Jahrb. 
186 4. Bd. 123. p. 312 e articolo Aphthes , Dict. Encyclop. des Se. méd.), il 
quale nega che la produzione delle afte incomincia con una formazione di vesci¬ 
cole, e dichiara che non rinvenne giammai liquido nei punti giallastri. 
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sta impiantata sulla mucosa come un fungo- si restringe sempre 
più ed in ultimo viene distaccata. E agevole intendere, che 1 ab- 
bondante salivazione, la quale non manca mai, imbeve piu o meno 
la massa dell' essudato — non più coverta dall’ epitelio — la rara- 
mollisce fino ad un certo grado, e fa sì che essa acquisti un aspetto 
lardaceo o di un muco denso. Da ciò risulta, che in un esame su¬ 
perficiale pare come se si stasse in presenza di una ulcerazione, 
della quale però mancano gli altri caratteri. Persino quei casi non 
frequenti, in cui la suddescritta eliminazione della massa aftosa 
viene interrotta, ed in seguito a stimolazioni esterne vengono pro¬ 
vocate una forte flogosi ed una suppurazione superficiale intorno 
a quest'ultima, non possono essere invocati per ammettere che nel 
corso delle afte ci ha un periodo di ulcerazione. In molte afte pic¬ 
cole e di media grandezza non si verifica giammai un distacco del- 
1’ epitelio, ed esse scompajono a grado a grado sotto il loro tegu¬ 
mento. In nessun caso resta una cicatrice, bensì soltanto una chiazza 
epiteliale inspessita e di un bianco lattiginoso, la quale dinota — 
dopo che è cessato il processo — ancora per breve tempo il punto 
che fu colpito. Sono prette affermazioni fantastiche, tutto ciò che 
è stato detto tanto sulle cicatrici quanto sulla consecutiva rottura 

di esso. 

L’ eruzione aftosa di rado termina in una sola volta ; ordinaria¬ 
mente si verificano eruzioni consecutive per molti giorni, in uno 
stesso o in molti punti della cavità orale. E poiché la singola chiazza 
per essere eliminata ha d’uopo di molti giorni , ne risulta che, a 
causa delle eruzioni consecutive, il processo può durare più di due 
settimane. 

Le afte appaiono in ogni punto della cavità orale, ma piuttosto 
nella metà anteriore di questa, e spessissimo sulla lingua, sul lab¬ 
bro superiore e su quello inferiore nonché sulla gengiva, molto più 
di rado sull’ ugola, sul palato duro e su quello molle. Nella cavità 
faringea vengono osservate di rado, e non è stato ancora accertato 
se si presentano anche in località più profonde. Esse cagionano 
bruciore e dolore, sopratutto quando il tegumento epiteliale si è 
distaccato. L’ appetito non manca, e poiché esse impediscono vuoi 
la suzione vuoi la introduzione dei cibi, ne risulta che nei bambini 
grandicelli cagionano malumore e lamenti, nei poppanti una ecci¬ 
tazione , e quindi nei bambini di età tenerissima esse non sono 
un accidente di lievissimo conto. Essi per far sì che i punti infer¬ 
mi non vengano a contatto con le parti limitrofe, tengono ordina¬ 
riamente la bocca aperta, e spingono la punta della lingua coverta 
di afte davanti alle labbra tumefatte. L’articolazione delle parole 
diviene indistinta. La stimolazione, esercitata dalla flogosi locale, 
provoca ordinariamente una fortissima salivazione , e quando la 
eruzione è molto intensa le glandole linfatiche del mascellare in¬ 
feriore si tumefanno. L’odore che esala dalla bocca è insipido ma 
mai fetido ; in quei casi—registrali nella letteratura — ove si 
parla di un odore putrido, esalato dalla bocca degl’infermi, o vi 
esisteva contemporaneamente lo stomacace o furono [confuse le due 
affezioni fra di loro. Altri sintomi - oltre quelli già addotti—non si 
possono addebitare alle afte. La febbre, ì disordini gastroenterici 
od altri disturbi, che si presentano in taluni casi di afte, dipendono 
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da altre affezioni esistenti contemporaneamente. Gli eventuali di¬ 
sturbi cagionati dalla eruzione nella bocca cessano con una cura 
adatta, e scompajono molto prima degli essudati aftosi della mucosa. 

Soltanto poche volte vidi che l’eruzione di afte non si presen¬ 
tava in forma di focolai isolati , ma era tanto copiosa e fitta, che 
ampii tratti della mucosa erano completamente rivestiti da strati 
di essudato. La metà anteriore della lingua, e un solo o amendue 
le labbra erano rivestite totalmente di afte e lo stesso dicasi delle 
pliche labio-gengivali. Gli essudati erano circondati da un orlo 
livido. Vicino a questi grossi focolai si notavano alcune afte iso¬ 
late. L’ epitelio era stato subito distrutto dall’abbondante trasudato. 
Il distacco completo di queste masse aftose — il quale al pari che 
nelle afte ordinarie aveva luogo della periferia— implicava sempre 
un elasso di molte settimane. Talfiata queste masse si distaccavano 
in tutto o in parte della mucosa, e potevano essere allontanate 
senza lederla. Questa vasta estensione delle afte nella cavità orale 
impediva ben poco di succiare e di bere, non appena era scomparsa 
la flogosi iniziale. 

Ci sarebbe poco ad obbiettare, se a questa forma si volesse dare 
il nome di afte confluenti. Essa è indubbiamente ciò che gli an¬ 
tichi scrittori denominavano « afte confluenti e maligne », e — a 
quanto si afferma — esse decorrono con pallore cutaneo , vomito, 
diarrea, rapido dimagramento e perdita delle forze. Anche i relativi 
casi da me osservati riguardano bambini rachitici , che stavano 
verso lo scorcio del primo anno della vita. Ma, la malignità e la 
causa dei tristi sintomi concomitanti non debbono essere ricercate 
nelle afte, ma nello stato degli individui che furono colpiti da esse. 

Billard e Bouchut hanno segnalato la gangrena come un 
esito sfavorevole delle afte. Essa si svilupperebbe soltanto sopra 
unao alcune delle chiazze esistenti, e produrrebbe una distruzione— 
ora limitata ed ora diffusa — della mucosa. 

Nei bambini le recidive si osservano meno che negli adulti, nei 
quali le afte talvolta presentano — per anni — una certa periodi¬ 
cità (per es. in talune donne appajono ad ogni mestruazione). 

Note anatomiche. 

La nota anatomica delle afte è una flogosi dello strato superfi¬ 
ciale del derma. La infiammazione è circoscritta a piccoli punti, 
per lo più rotondi , e separati fra di loro ; essa si rivela chiara¬ 
mente con la iniezione scura (sovente livida) del derma, la quale 
oltrepassa la periferia delle afte , e circonda queste a mo’ di una 
areola. Il prodotto della flogosi è un essudato fibrinoso solido, che 
è depositato fra la cute e l’epitelio. Sul cadavere ho potuto con la 
spatola distaccare tutto il disco aftoso dalla piccola fossa che esso 
aveva impresso nel derma, il che prova che la deposizione non era 
accaduta in quest’ultimo. Sotto il microscopio si nota, che la massa 
aftosa è costituita da una fibrina finamente granulosa e da una copia 
più o meno abbondante di giovani cellule. Soltanto quando il derma 
è leso si rinvengono corpuscoli sanguigni rossi.—Poiché W o r m s, 
e dopo di lui altri scrittori francesi , fra i quali in ultimo anche 
d’Espine e Picot ( Manuel prat . des malad. de V enf . Pa- 
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ris, 1877) affermano che il contenuto delle afte è una sostanza adi¬ 
posa, un agglomerato di sferule adipose , io non posso giudicare, 
se Tesarne microscopico fatto daWorms (col quale mi trovo d’ac¬ 
cordo su tutti gli altri punti) si riferisce effettivamente alle afte. 

L’ essudato subepiteliale resta spesso T unica forma dell’ affezio¬ 
ne , in quanto che l’essudato che viene colpito da sfacelo mole¬ 
colare , viene assorbito sotto il tegumento epiteliale. In caso op¬ 
posto, dopo la perdita di quest’ultimo, l’essudato viene messo allo 
scoverto, per poscia essere eliminato mediante graduale esfoliazione 
del derma. È stato già notato, che in ciò non si scorge alcun che 
di una ulcerazione e suppurazione.—Ciò che dagli scrittori viene 
denominato « il fondo lardaceo delle ulcerazioni aftose esistente 
nel tessuto della mucosa o della sostanza cellulare sottomucosa » 
non è altro , se non quello stesso disco di essudato , che è stato 
imbevuto di una copia più o meno rilevante di saliva. — La resi¬ 
stenza e la differenza di colore delle afte variano secondo lo spes¬ 
sore dell’essudato, di guisa che quando quest’ultimo è molto esile 
il derma livido traspare, e l'afta mostra un colore bianco-azzurro¬ 
gnolo. 


Etiolocjia. 

Le afte si presentano sopratutto nei bambini.—Negli adulti non 
appajono di rado , e nelle donne si mostrano associate ai diversi 
processi della vita uterina (alla mestruazione, alla gravidanza, al 
puerperio), e qualche volta la loro comparsa è ad intermittenze 
regolari. Altre volte negli adulti la loro eruzione coincide con leg¬ 
gieri disordini gastrici o anche con gravi disturbi. Ma, la somma 
di questi casi negli adulti è insignificante a paragone di quella che 
si nota nei bambini. Secondo Gerhard t, la frequenza delle afte 
non pare che sia la stessa nei diversi siti. 

Passando in rivista una serie di 200 casi, che furono quasi tutti 
raccolti nel primo decennio di questo secolo, si nota che soltanto 
la ventesima parte di essi colpì neonati e bambini fino al nono 
mese della vita, la quarta parte riguardava bambini fra i 4 e gli 
11 anni, mentre negli altri si trattava di bambini fra il decimo 
ed il trentesimo mese della vita. Laonde, quasi la metà di tutti i 
casi concernono bambini che stavano nel secondo anno della loro 
vita. Queste cifre fanno sospettare che ci ha un rapporto fra le 
afte e la prima dentizione', l’osservazione clinica appoggia questa 
supposizione, e conferma questo fatto osservato dalla maggior parte 
degli antichi medici. Non è soltanto nel periodo generale della den¬ 
tizione che le afte si presentano con straordinaria frequenza. Os¬ 
servando accuratamente i casi, si acquista il convincimento che 
durante questo periodo di tempo le afte si mostrano mentre spun¬ 
tano uno o molli denti . 

Ordinariamente, esse compajono breve tempo prima, e si localiz¬ 
zano con predilezione e in larga copia in vicinanza del dente che 
sta per spuntare, e non di rado sulla gengiva infiammata, di guisa 
che la punta del dente che appare è circondata da una corona di 
afte. Fra i singoli gruppi di denti, quelli che presentano più spesso 
questo rapporto con le afte sono i primi denti molari , gli ultimi 
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incisivi ed i canini ; ora , come ben si vede , si tratta appunto di 
gruppi di denti, i quali sogliono spuntare lentamente e la loro com¬ 
parsa è associata a parecchi disturbi. West ha annoverato le afte 
nel quadro nosologico della sua odontitis infantum. Del resto , 
secondo le osservazioni fatte, ogni dente (e persino i terzi molari 
che appajono nel quinto e sesto anno della vita) possono presentare 
questo rapporto con le afte. Lo stesso non è stato accertato, in ri¬ 
guardo alla seconda dentizione. 

Le afte si associano pure a diverse malattie flogistiche della 
docca ì specialmente alla stomatite ulcerativa, il che spesso ha fatto 
confondere insieme queste due malattie. Oltre a ciò, esse possono 
associarsi alle semplici angine febbrili, alle febbri catarrali, alle 
flogosi degli organi toracici (specialmente alle pulmoniti), ed ai ca¬ 
tarri gastrici febbrili. 

In fine, esse si presentano in tutti i periodi di molte malattie co¬ 
stituzionali, specialmente degli esantemi acuti (morbillo e scarlat¬ 
tina) del tifo, della difteria, della intermittente, della pertosse. In 
parecchie di queste epidemie esse sono (senza avere alcuna impor¬ 
tanza pronostica) molto frequenti, mentre in altre esse mancano 
del tutto. 

Secondo Biliard, Rilliet-Barthez ed altri, esse si 
riscontrano a preferenza nei bambini deboli, delicati e linfatici. In 
generale ciò è esatto; ma si può aggiungere, che i bambini delle 
classi povere vengono colpiti molto più sovente di quelli delle classi 
agiate. I casi di atte si presentano isolati o in gran numero, ed in 
quest’ultima evenienza sopratutto durante i mesi estivi caldi e 
nell autunno, quando la temperatura è piovosa e variabile. — Ta¬ 
luni hanno affermato, che le afte hanno una diffusione contagiosa. 
Ciò e un errore , giacché a conferma di questa opinione non si 
potrebbe addurre altro se non il fatto, che talvolta (o meglio molto 
di rado) due bambini di una stessa famiglia furono passionati con¬ 
temporaneamente dalle afte. 

Da tutto ciò che dicemmo, bisogna desumere che le afte non sono 
punto un affezione idiopatica, ma che rappresentano un sìntomo 
il quale decorre in concomitanza di stati fisiologici e patologici , 
nei quali la mucosa orale sovente suole anche essere la sede di 
altri processi. Oltre a ciò, le afte presentano sotto qualsiasi riguardo 
un carattere esantematico tanto accentuato , che si è autorizzati 
a ritenerle come una speciale forma della stomatite esantematica ; 
esse possono essere ritenute—malgrado la diversità della forma e 
del prodotto anatomico — come equivalenti all’eczema ed alla im¬ 
petigine del tegumento esterno. La causa per cui le aft e appajono 
differenti da queste altre efflorescenze cutanee dipende dal sito di¬ 
verso in cui esse si mostrano. Ciò è provato da quelle eruzioni che 
appajono sulla pelle e la mucosa, le quali tuttoché siano prodotte 
da una stessa causa, presentano la stessa differenza anatomica che 
ci ha fra le afte e 1 impetigine. Le cantaridi sulla pelle provocano 
una flogosi con versamento subepiteliale di liquido, mentre sul lab¬ 
bro e sulla lingua cagionano la deposizione di una massa solida 
sotto 1’ epitelio. Parimenti le efflorescenze vajuolose nonché le pu¬ 
stole (provocate dal tartaro stibiato) che appajono nei diversi siti 
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ora cennati mostrano una differenza fra di loro. Il P a jallelo che 

i i • fo+fn trova nn armonio Ti6lla ossorvazioiiG elio sov6nt6 
stesso individuo si presentano contemporaneamente afte ed 
eczema faciale oppure afte ed impetigine; ciò si può notare S0 P™‘ 
tutto nei morbillosi, nonché nei bambini che stanno nel periodo della 

dentizione. 

Diagnosi. 

T a diacmosi differenziale deve prendere sopratutto in conside¬ 
razione T erpete labiale, il quale spesso si diffonde alla mucosa la¬ 
biale sulla faccia interna delle guance, .sulla gengiva e sulla lingua. 
Esso costituisce evidenti vescicole, che si presentano a gruppi sopra 
un fondo rosso e tumefatto, e questi gruppi restano isolati, o ade¬ 
riscono e si fondono insieme. Quando vengono punte vuotano un 
Hauido al principio chiaro, più tardi sieroso e torbido. Il loro esito 
è diverso da quello delle afte. In alcune di queste vescicole erpe¬ 
tiche il contenuto viene rapidamente assorbito, ed 1 loro involucri 
si rLerinzano. In talune località poco protette, l’involucro si rom¬ 
pere si producono erosioni giallastre ( che qualche vòlta sono 
molto analoghe alle afte), le quali guariscono rapidamente. :n‘ fine, 
sulla mucosa labiale l’erpete si incrosta, il che non accade giam- 

“ Oltre 6 a a dò, non bisogna ritenere mai per afte quelle.chiazze> iso¬ 
late di stomatite ulcerativa, che si riscontrano suile labbra sulla 
guancia e sul margine della lingua e che sono soltanto impronte 
della gengiva ulcerata, sulla quale stanno accollati quei tratti della 
mucosa orale È facile convincersi di questa origine adattando quei 
rispettivi punti sulla gengiva, ove mai il carattere evidentemente ul¬ 
cerativo di quelle chiazze non mostrasse a chiare note , che non 
si tratta di afte. Io non credo andare errato, affermando che queste 
chiazze isolate di stomatite ulcerativa sono state sovente ritenute 

per « afte ulcerate ». . . 

Chiazze di mughetto esili e disseminate possono—nel primo inizio 

della proliferazione del fungo—simulare un’afte piana, di guisa cne 

soltanto il microscopio o un’osservazione prolungata possono cma- 

rire il vero stato delle cose. 


Cura. 


La cura deve occuparsi soltanto della flogosi locale; moderando 
questa il dolore svanisce e viene arrestato il ptialismo , che per 
lo più'è molto accentuato. Per tale scopo basta completamente i 
clorato di potassa. Nei casi leggieri questo può essere sostituito, o 
coadiuvato (quando lo si reputi opportuno) con frequenti lavaggi o 
pennellazioni della cavità orale con acqua fredda, aceto diluito o 
una debole soluzione di borace e simili. Tutte queste sostanze al 
principio aumentano fugacemente i dolori. Se i disturbi, che ^ ren¬ 
dono necessario un intervento terapico, sono scomparsi, si può 
lasciare alla natura il còmpito di allontanare le chiazze degli es¬ 
sudati. In queste evenienze, ogni soccorso terapico è inutile. 

• Oltremodo rari sono i casi,in cui i cennati rimedi! si mostrano 
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inefficaci, e il ptialismo persiste, e l’essudato si ripete sempre nei 
punti infermi, o compaiono sempre nuove eruzioni di afte. In questi 
casi, la superfìcie inferma deve essere causticata spesso ma legger¬ 
mente con il nitrato di argento. 

III. Processi ulcerativi. 

Stomatite ulcerativa. Stomacace. 

Bibliografia: Guersent et Blache, Dictionn. de méd. Tom. XVIII. p. 580. 
1 827. — C. T a u p i n, Stomatite gangréneuse — sa nature, ses causes, son traite- 
ment. Journ. des connaiss. méd.-chirurgie. Avril 1839. No. 10. —E. J. B er¬ 
ge r o n, La Stomatite ulcéreuse des soldats et de soli identité avec la stomatite 
des enfants. Paris 1850. — H. Bohn, Die Mundkrankheiten der Kinder. Leipzig 
1866. p. 99. — Aug. Hirsch, Historisch-geograph. Pathologie 1852-1862. II. Bd. 

Poche volte una malattia — la quale dal punto di vista sintoma- 
tologico è tanto semplice — è stata interpretata in modo tanto di¬ 
verso, dai più celebri osservatori, quanto la stomatite ulcerativa. 
Prescindendo dalle opinioni che dominarono su di essa nei secoli 
scorsi, nei quali essa veniva pressoché identificata con lo scorbuto , 
ma occupandoci soltanto di quelle che prevalsero in questi ultimi 
50 anni, notiamo, che questa malattia fu interpretata in modo dif¬ 
ferentissimo. Così per es. Bretonneau nel suo Traité de la 
Biphtérite , apparso nel 1826, descrisse quest’affezione col nome di 
diphtérite buco ale-gin gwale\ — we\ 1827 Guersent la interpretò 
come una stomatite pseudomembraneuse o couenneuse\ nel 1839 
T a u p i n le diede il nome di stomatite gangreneuse\ R i 11 i e t e 
Barthez la battezzarono col nome di stomatite ulcèro-pseudo- 
membraneuse. Mentre alcuni fecero notare la sua origine pretta¬ 
mente cachettica , altri opinarono che essa fosse prodotta da un 
miasma specifico , e fecero rilevare la diffusione contagiosa di essa 
(Bergeron la qualificò come una maladie infectieuse conta- 
gieux). In siffatto modo questi Autori collocarono lo stomacace ac¬ 
canto al colèra, alla dissenteria, al tifo ed alle febbri eruttive, e 
posero come regola che esso è epidemico . In fine , altri osserva¬ 
tori hanno affermato che esso è un’affezione boccale locale , la 
quale per solito si presenta sporadicamente. — E dopo tutto ciò, 
credo sia difficile che si possa emettere qualche altra opinione (con 
un nome corrispondente) sulla natura di questa malattia. 

La causa di questa notevole differenza di opinioni non dipende 
da un gran numero di sintomi o da caratteri speciali mutabili di 
questa malattia; anzi non ci ha quasi alcuna affezione che si pre¬ 
senti in modo tanto uniforme e mostri una localizzazione tanto fìssa 
quanto la stomatite ulcerativa. La vera causa, per cui quest’ultima 
tu interpretata in modo tanto diverso , deriva da che fino a que¬ 
sti ultimi tempi essa fu studiata ( e per lo più in modo eccellen¬ 
te) soltanto da quei medici, che 1’ hanno osservata in circostanze 
speciali ed in condizioni eccezionali . Laonde, gli osservatori tro¬ 
vandosi in un ambiente falso — per così dire — ne risultò che si 
eccedette nello stabilire il vero valore patologico di questa malattia, 
e nel fissare i limiti naturali di questa. Quindi, per approssimarsi 
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verità bisogna fondarsi sopra un largo materiale di osservazioni 
(raccolte nella letteratura), e non perdere d occhio 1 fatti degni 

di nota — registrati. 

Sintomatologia. 

La stomatite ulcerativa ha sempre punto di partenza da | la gen¬ 
giva e resta limitata a questa nella maggior parte dei casi. Laon¬ 
de èssa non si presenta giammai nei poppanti, nei quali non sono 
spèntati i denti. Essa si manifesta sempre sul rivestimento gengi¬ 
vale dei denti già spuntati, e si arresta in quei punti ove i denti 
non sono spuntati o sono caduti. Può essere guarita con la semplice 
estrazione dei denti, sulla gengiva dei quali e comparsa. Quindi, a 
sua proprietà fondamentale è, che la sua comparsa e collegata alla 
esistenza di una gengiva o — ciò che suona lo stesso — alla pre- 

ti * ^01^ t/1 

^lT stomatite ulcerativa non si presenta mai spontaneamente , 
mentre lo stato generale è normale, ma si sviluppa nel corso o nella 
convalescenza di un’ altra malattia. La causa della comparsa di 
essa è costituita da svariatissime affezioni, vuoi gravi, vuoi di poca 

1 • I * 

en La stomatite ulcerativa esordisce nel modo seguente: la gengiva 
si tumefà parzialmente, oppure—nel tratto di una o di ambo le ma- 

sce lle_si scolla, e si arrossisce fortemente; essa perde ì suoi limiti 

esatti e scorre lungo i denti in forma di un cercine tumefatto, e 
discende molto sulla loro superficie. L’ orlo periferico della gen¬ 
giva appare scollato dai denti, e spesso è arrovesciato m direzione 
di questi. 11 rossore talfiata è oscuro, spesso è livido, e la reple- 
zione sanguigna è tanto intensa, che il tessuto scollato sanguina a 
ogni lieve contatto: per es. nella masticazione o strisciando le labbra 
sulle gengive. Dalla bocca esala un odore putrido ributtante. Il resto 
della mucosa orale è più o meno incettato, la secrezione salivate 
è sempre aumentata, e per lo più in grado considerevole. Ma, ì 
bambini non emettono lamenti nel periodo iniziale dell affezione , 
e le madri invocano il soccorso del medico a causa dell’emorragia 
e dell’ odore nauseabondo che tramanda la bocca. Una soluzione 
di clorato di potassa elimina rapidamente anzitutto il fetore, indi 
l’emorragia ed il ptialismo, ed in ultimo la tumefazione flogistica. 

Per contro, se questi inizii sono rimasti inosservati, il secondo pe¬ 
riodo non indugia a comparire. L’orlo periferico della gengiva ispes¬ 
sita si scolora per un tratto largo poche linee , e si trasforma m 
una massa molle , giallastra. Osservando con accuratezza, si ac¬ 
quista il convincimento, che la gengiva sotto di essa è ulcerata. In 
fatti, a principiare dal margine libero, è incominciato uno sfacelo, 
che a partire da questo momento si continua rapidamente in giu, 
nella sostanza della gengiva, a spese della quale la polpa grigio- 
giallastra si estende sempre più, e la superficie ulcerativa che sta 
accollata sopra, guadagna continuamente in larghezza. La polpa ade¬ 
risce intimamente alla superficie dell’ ulcerazione, e viene bagna¬ 
ta da un liquido purulento. I margini della gengiva , non ancora 
caduta in sfacelo, sono corrosi, lividi, e sanguinano facilmente. In 
fine, quando 1’ affezione progredisce senza essere ostacolata, tutta 
la gengiva può essere distrutta , e trasformata in un’ ampia zona 
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di polpa densa e di colore sporco. Quando il processo è pervenuto 
fino a questo punto, viene colpita e distrutta anche la gengiva che 
covre la superficie posteriore del dente; i denti—denudati da ogni 
parte — non stanno più fissati solidamente negli alveoli, la saliva¬ 
zione è divenuta profusa , e le glandole linfatiche del mascellare 
inferiore sono passionate e dolenti. 

Quando sono spuntati tutti i denti, lo stomacace suole presentarsi 
a preferenza sugli incisivi, i canini ed i primi molari di un lato, 
a sinistra molto più spesso che a destra, ed a partire da questo 
punto si propaga ai molari posteriori. Spessissimo 1’ affezione è e 
resta unilaterale. Talvolta viene colpito soltanto il mascellare in¬ 
feriore o quello superiore , talvolta vengono passionati entrambi. 
Tuttavia , lo stomacace può svilupparsi in ogni punto dell’ arcata 
dentaria, e diffondersi a grado a grado a tutta la gengiva. Ya da 
sé, che nei bambini i quali stanno nel primo anno della vita, sol¬ 
tanto quella parte della gengiva ove sono spuntati i pochi denti è 
al caso di costituire il sostrato dello sfacelo ulcerativo. In tal caso 
la stomatite ulcerativa è circoscritta quasi esclusivamente alla gen¬ 
giva dei denti incisivi, e non di rado all’ unico pajo di quelli me- 
dii, inferiori o superiori, di guisa che sembra come se lo stoma¬ 
cace avesse atteso T occasione di racchiudere bentosto i primi 
denti in una gengiva ulcerata. 

Dopo che 1’ ulcerazione si è sviluppata sulla gengiva , presto o 
tardi vengono passionati dallo stesso processo quelle parti della ca¬ 
vità orale che—tenendo chiuse le mascelle—si accollano sulla gen¬ 
giva ulcerata; queste parti sono la superficie interna del labbro su¬ 
periore, di quello inferiore e delle guance, mentre la lingua viene 
inficiata dalla gengiva interna, con la quale essa viene a contatto. 
Su questi punti si producono—a forma di chiazze o di strie—an¬ 
zitutto tumefazioni livide della mucosa, le quali ben presto assu¬ 
mono un colore bianco-grigio o giallastro , per poscia — dopo di¬ 
staccato 1’ epitelio—cadere in sfacelo. Le ulcerazioni tendono meno 
ad estendersi verso la superfìcie quanto in profondità. Un pus at¬ 
tenuato e sanguinolento bagna la polpa che sta sul fondo dell’ ul¬ 
cerazione. La differenza fra le ulcerazioni che stanno sulla gengiva 
e quelle delle guance e delle labbra consiste soltanto in ciò , che 
le prime si scorgono guardando lateralmente , mentre le seconde 
vengono vedute da avanti. Sulle ulcerazioni del margine della lin¬ 
gua, restano per lo più le impronte dei denti, di guisa che esse ap- 
pajono solcate o reticolate. 

Sulle guance , sulle labbra e sulla lingua non ho rinvenuto giam¬ 
mai lo sfacelo ulcerativo come un’ affezione primaria ed isolata ; 
per contro ho riscontrato quest’ ultimo sempre in seguito alla di¬ 
struzione gengivale ed associato a quest’ultima. 

Esso rappresenta sempre — per forma e sede — la impronta ef¬ 
fettiva di quest’ ultima; si nota sempre che la ulcerazione labiale 
o linguale corrisponde esattamente a quella esistente sulla gengiva, 
ed in tutte — quando lo sfacelo dura a lungo — predomina la forma 
oblunga. Non di rado, sulla guancia interna si osservano due zone 
ulcerative, le quali dall’angolo della bocca decorrono in direzione 
posteriore, e corrispondono alle ulcerazioni esistenti lungo il ma¬ 
scellare superiore e quello inferiore. 
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Il tessuto cellulare nel contorno delle ulcerazioni presenta una 
imbibizione sierosa; la guancia, le labbra e la lingua sono edema¬ 
tosi, e le glandole linfatiche sovente mostrano una tumefazione no- 

te Molto™ rado'ie ulcerazioni dalla gengiva si diffondono ininter¬ 
rottamente sulle limitrofe pliche gengivo-labiali, sul rivestimento 
del palato duro o sul pavimento della cavità orale. Non mai esse 

sorpassano 1’ istmo delle fauci. . _ , - n , 

Nell’ acme della malattia, il fetore che viene esalato dalla bocca 

dell’infermo è oltremodo ributtante; sulle labbra tumefatte cola sa- 
liva mista a sangue; i denti vacillano, alcuni cadono o vengono ti¬ 
rati con le dita dai bambini; qualunque movimento della bocca pro¬ 
duce dolore. È degno di nota il fatto , che lo stato generale clel- 
1’ organismo ne risente molto ben poco di questo disturbo locale, 
il che spiega perchè qualche voltai bambini vengono condotti dal 
medico, quando la distruzione ha di già fatto guasti spaventevoli. 

Lo stomacace non cagiona affatto febbre o soltanto una lievissi¬ 
ma e allorché quest’ ultima è intensa, essa dipende da altre ma¬ 
lattie concomitanti. I bambini grandicelli passano il giorno giron¬ 
zando nella camera o nelle strade, e soltanto il dolore li opprime 
e li fa stare di pessimo umore. Sovente 1’ appetito è tanto ac¬ 
centuato che ch’infermi si lamentano sopratutto della incapacita di 
poter masticare ed inghiottire alimenti solidi: in breve, si dolgono 

della fame. % „ , ... 

Fortunatamente, oggi persino i gradi piu elevati della stomatite 

non incutono spavento. Il già cennato specifico è adatto anche con¬ 
tro di loro , e dopo che esso ha soppresso il fetore , 1’ emorragia 
gengivale e il ptialismo , si verifica rapidamente il distacco della 
polpa, e le ulcerazioni cominciano a cicatrizzare dai margini, che 
in questo mentre sono divenuti compatti. Indi , la perdita di so¬ 
stanza comincia ad essere equabilmente colmata, di guisa che dopo 
completa rimozione della polpa si colmano anche gl’infossamenti 
delle labbra e delle guance, e la gengiva cresce sui denti. Le parti 
che furono passionate dalla malattia mostrano ancora per breve 
tempo—un aspetto biancastro, (il che dipende dall’epidermide in¬ 
spessita) , e al tatto si presentano un poco più dure delle parti 
circostanti. Ma, anche ciò si dilegua, e la reintegrazione diviene 

completa. 


La stomatite ulcerativa può avere due esiti sfavorevoli o perico¬ 
losi: la necrosi del mascellare e la gangrena delle parti molli ul¬ 
cerate. Qui prenderemo in esame soltanto la prima, giacché nel 
prossimo capitolo ci occuperemo del noma , e del rapporto in cui 
esso sta con lo stomacace. 

La necrosi del mascellare (la quale in generale è rara) non può 
essere considerata come-1’espressione di una stomatite ulcerativa 
molto innoltrata , e neppure come una continuazione naturale del 
processo distruttivo. Quando essa si verifica, concorrono circostanze 
individuali speciali, che favoriscono il passaggio della flogosi e dello 
sfacelo dalle parti molli sul periostio delle apofìsi alveolari sotto¬ 
stanti, nonché la mortificazione di alcuni tratti ossei. I casi da me 
osservati facevano paventare fin dal principio quest’esito, che si veri- 




B o h n, Malattie della bocca. Stomacane. Sintomatologia. 39 

fico poi con grande celerità. La malattia esisteva da poco, lo sfacelo 
della gengiva era mediocre, e al principio il rimedio specifico agiva 
benissimo, ma poscia r avviamento alla guarigione si arrestava bru¬ 
scamente. L’ulcerazione restava stazionaria nella regione di uno o 
molti denti, e si mostrava refrattaria a tutti i rimedii curativi; al¬ 
lora si notava che una porzione del mascellare era già mortificata, 
e soltanto dopo averla rimossa, cessava la ulcerazione gengivale. 
In questi casi, l’infermo una alla perdita di una porzione del ma¬ 
scellare subisce per lo più anche quella di alcuni denti, quando una 
ai denti temporanei sono stati distrutti anche i germi di quelli defini¬ 
tivi. Nella maggior parte dei casi il tratto osseo necrosato è piccolo, 
ma talvolta fa d’uopo asportare con jl’ operazione rilevanti pezzi 
ossei e persino mezze arcate mascellari con il corrispondente nu¬ 
mero di denti. Le lacune ossee più tardi si colmano di nuovo in 
massima parte, di guisa che la deformità subita dall’ infermo è te¬ 
nue , e la funzione è ben poco impedita. Nei casi gravi di questa 
specie molte volte fu osservato un esito mortale (Bouchut) (1). 
La stomatite ulcerativa , associata a necrosi del mascellare , ha 
sempre un decorso lento, che per lo più dura mesi. Finora è stata 
osservata soltanto nei bambini; Bergeron dichiara che non fu 
notata nei soldati. 

La forma cronica della stomatite ulcerativa è molto più rara di 
quella acuta , che ora abbiamo descritta. Essa può essere prodotta 
in diversi modi. Una stomatite acuta ben curata non passa giam¬ 
mai nella forma cronica; tuttavia ciò accade facilmente, quando essa 
non fu trattata in modo acconcio. Le stomatiti acute che vengono 
abbandonate a sè stesse qualche volta progrediscono fino ad un 
certo grado , indi si arrestano , e guariscono in parte spontanea¬ 
mente, per poscia divenire stazionarie, restando tenui reliquie del 
processo. Ma, altre volte, fin dal principio si ha uno sviluppo cronico. 
Senza notevoli sintomi di flogosi, si verificano una graduale infil¬ 
trazione ed inspessimento della gengiva; questa diviene scabra, ber¬ 
noccoluta, dura, mostra un aspetto bianco-azzurrognolo , qua e là 
chiazze livide , e non sanguina. Anche lo sfacelo si sviluppa len¬ 
tamente, e resta limitato ad un orlo (largo poche linee) lungo la 
parte prominente della gengiva , e soltanto poche volte si appro¬ 
fonda in questa. Altre volte lo sfacelo si verifica a forma insulare, 
in alcune parti della gengiva, e poscia le singole ulcerazioni con¬ 
fluiscono insieme. Tuttavia, giammai il processo ulcerativo raggiunge 
la estensione che non è insolita nella forma acuta ; di rado , cioè 
nella stomatite cronica vengono passionate contemporaneamente le 
labbra, le guance e la lingua. Lo stesso fetore è allora tollerabile, 
qualche volta esso viene avvertito soltanto al mattino; la gengiva 
non sanguina mai , o al massimo solo nella masticazione di cibi 
molto duri. L’infermo apirettico , senza essere tormentato da dolori, 
sopporta per mesi questo stato, senza emettere lamento alcuno, con¬ 
serva sempre un buon appetito, e la malattia presenta temporanei 
aggravamenti e migliorie. Essa non termina giammai con necrosi 
delle ossa e gangrena.— 

(1) Dissert. von Dr. Blondeau. Paris 1862 e Journal fiir Kinderkr. 1863. 
Septbr. u. Octbr. 
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Laonde, il quadro noàologico della stomatite ulcerativa — vuoi 
di quella acuta, vuoi di quella cronica - è costituito (come risulta 
da ciò che fu detto) da sintomi obbiettivi e subiettivi, lutti gli 
altri sintomi hanno punto di partenza da malattie acute o croniche, 
dalle quali è passionato contemporaneamente 1’ interino. 

Dalle reliquie della stomatite possono facilmente essere provo¬ 
cate recrudescenze , le quali perciò sono frequenti sopratutto nella 
forma cronica dello stomacace. Per contro, di rado si osserva una 
vera recidiva dopo lunghi intervalli liberi. 

Note Anatomiche. 

Si tratta di un processo che non oltrepassa giammai la cavità 
orale , ed in questa resta molto circoscritto. Fra i caratteri della 
stomatite ulcerativa, ci ha quello che essa per prodursi presuppone 
la esistenza della gengiva , la quale costituisce sempre il punto di 
partenza e la località propriamente detta dell affezione. Nella mas¬ 
sima parte dei casi, e sopratutto in quelli di recente data, si trova 
passionata soltanto la gengiva; le altre parti della cavità orale am¬ 
malano solo mercè il contatto con le ulcerazioni gengivali. 

La stomatite ulcerativa esordisce con i più accentuati sintomi 
di una gengivite , e tiene a base quest’ultima. Ma non ogni gen¬ 
givite è una ; stomatite ulcerativa. La gengiva partecipa e spesso 
in modo intenso — a tutte le flogosi catarrali diffuse della mucosa 

orale, e non di rado, in seguito a stimolazioni traumatiche, diviene 

la sede di flemmoni circoscritti. La stomatite ulcerativa si distin¬ 
gue da queste specie di flogosi, in quanto che non resta giammai 
superficiale, e d’altra parte non mette mai capo alla suppurazione 
ed alla formazione dell’ ascesso. 

Senza il soccorso dei dati istologici, ma fondandoci soltanto sulle 
note cliniche, possiamo desumere, che la stomatite in parola è una 
speciale forma di infiammazione della gengiva , la quale si di¬ 
stingue: per il caratteristico sfacelo dei tessuti (il quale si appros¬ 
sima moltissimo ad un rammollimento) per la costanza con cui la 
flogosi tende a quest’ esito , per la proclività che ha il processo 
ad approfondarsi nei tessuti (a non restare superficiale) , e final¬ 
mente per la trasmissibilità immediata dello stesso processo ad 
altre limitrofe parti della cavità orale , cioè per la proprietà che 
ha di produrre in questi ultimi una eguale infiammazione e sface¬ 
lo. Ci sarebbe anche a rilevare la straordinaria replezione san¬ 
guigna dei tessuti infiammati ed il fetore. 

La flogosi e la essudazione passionano e distruggono tutta la so¬ 
stanza gengivale. Il tessuto gengivale, a partire dal margine libero 
in giù, viene trasformato — a grado a grado ma completamente — 
in una massa polposa di cattivo aspetto, nella quale non si scorge 
più nulla degli elementi di prima, e la gengiva colpita in ultimo 
scompare senza lasciare alcuna traccia. Ma, questa distruzione non 
è una mortificazione, non è una necrosi nel senso che oggi si an¬ 
nette a questa parola , ma appartiene a quella specie di processi 
che van compresi col nome di necrobiosi (1). 


(1) Virchow, Cellularpathologie, IV. Aufl. 1871. p. 403. 
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Etiologia. 

La osservazione giornaliera ci mostra la predisposizione dei bam¬ 
bini verso la stomatite ulcerativa. Tuttavia, poiché quest’ultima è 
collegata alla dentizione, ne risulta che nei primi mesi della vita 
questa malattia non si presenta. Nei primi tre anni della vita essa 
si mostra con discreta frequenza , ma T epoca propriamente detta 
della sua comparsa è dal quarto al decimo anno , e proprio nella 
seconda metà di questo periodo di tempo. 

Ciò malgrado, la predisposizione dei bambini a questa malattia 
non può essere riguardata come l’unico fattore causale. A prescin¬ 
dere dal fatto, che il numero degli adulti — i quali in condizioni 
ordinarie vengono colpiti da stomacace — non è insignificante, ci 
è a notare , che alcuni fatti molto notevoli (tuttoché scarsi) mo¬ 
strano che la lievissima predisposizione degli adulti verso questa 
malattia, in talune condizioni speciali può essere pari e finanche 
superiore a quella dei bambini. Negli eserciti francese, portoghese 
(ed in parte anche belga) si verifica con straordinaria frequenza 
un’ affezione assolutamente analoga alla stomatite ulcerativa dei 
bambini ; ed in alcune guarnigioni francesi quest’ affezione molte 
volte si è presentata in una vera forma di epidemia. Ma ci ha di 
più: le prime tracce storiche della stomatite ulcerativa ci vengono— 
tuttoché si tratti essenzialmente di una malattia dei bambini — 
dagli accampamenti militari. Nella primavera del 1793 Desgenet- 
tes 1’ osservò nelle truppe italiane di Napoleone; nel seguente anno 
L a r r e y T osservò fra le truppe dell’ esercito accampato sulle Alpi, 
e nel 1807 dopo la battaglia di Eylau lo stesso Autore ebbe occa¬ 
sione di notarne un gran numero di casi. I medici francesi inter¬ 
pretano come stomacace 1’affezione che Plinio notò nell’esercito 
di Germanico sulle coste settentrionali della Germania, e quella che 
Strabone osservò nell’esercito di Aelius Gallus, che stava 
presso 'il golfo Arabico. Bergeron ha scritto una monografia 
molto interessante su questa stomatite epidemica dei soldati. 

Una all’età cade anche in considerazione la costituzione . La mas¬ 
sima parte dei bambini colpiti dalla stomatite ulcerativa sono mal 
nutriti , discrasici, deperiti. Una parte di essi presenta segni evi¬ 
dentissimi di rachitismo , scrofolosi , o tubercolosi , oppure — in 
quelli nati in regioni malariche — i sintomi della cachessia mala¬ 
rica (il colorito scialbo, il tumore di milza, etc.). 

I gradi più elevati e veramente spaventevoli di stomatite ulce¬ 
rativa si hanno nei bambini passionati da quella affezione costitu¬ 
zionale (che si sviluppa rapidamente ed è associata a rigonfiamenti 
dolenti delle ossa) la quale, poiché finora mancano su di essa osser¬ 
vazioni anatomiche, ha ricevuto provvisoriamente il termine clinico 
di rachitide acuta. i 

Nei casi più elevati di questa malattia, le corone dentarie stanno 
infossate nella gengiva di un rosso azzurro, tumefatta e cosparsa 
di versamenti sanguigni , oppure , dopo che è accaduta la ulcera¬ 
zione, sono avvolte dai detriti di quest’ultima. Analogamente si 
comporta la cosiddetta gengiva scorbutica, la quale non dinota altro 
se non una stomatite ulcerativa in un individuo scorbutico; ed an- 
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che il diabete mellito, nei suoi periodi innoltrati, determina spesso 
la stomatite ulcerativa. Una a queste profonde alterazioni della 
massa dei succhi, sono a preferenza le diarree croniche (le quali 
mettono capo all'esaurimento) che apportano un forte contingente 
allo stomacace. Meno spesso appare quest’ultimo nella prima con¬ 
valescenza che si ha dopo gravi malattie acute, dopo esantemi, per¬ 
tosse, tifo e pneumonite. Nella più parte dei casi in cui a queste ed 
altre malattie acute segue tanto spesso la stomatite ulcerativa, si 
tratta di bambini deboli, nei quali il disturbo febbrile intercorrente 
ha dato solo l’impulso alla malattia della gengiva. Del resto, secondo 
le esattissime osservazioni di Rilliet-Barthez, non c e al¬ 
cuna malattia dei bambini, nel corso della quale non si possa pre¬ 
sentare una stomatite, e, in parecchi bambini, basta soltanto una 
febbre effimera, una fugace febbre catarrale o gastrica o alcuni ac¬ 
cessi d’intermittente per determinare rapidamente lo stomacace — 
Secondo le osservazioni fatte da Bergeron nei soldati, per so¬ 
lito. lo scoppio della stomatite ulcerativa fu preceduto da gravi o 

leggeri disturbi gastrici e catarrali. 

Oltre a ciò, la costituzione dell' aria spiega un’influenza impor¬ 
tante sulla genesi dello stomacace. Quest’ ultimo si riscontra so- 
vratutto nelle regioni basse, umide e fredde, e sovratutto lungo le 
coste; così, per esempio, in Olanda lo stomacace è frequentissimo, 
nelle’grandi città, e specialmente nelle parti basse ed anguste di 
queste, sono numerosi i casi di questa malattia, la quale diminuisce 
a misura che progredisce il culto effettivo della igiene. Più chia¬ 
ramente si rileva la cennata influenza dell’ aria in quelle case in¬ 
salubri , edificate a pian terreno , oppure in quelle anguste came : 
rette che stanno in piani elevati, e nelle quali, per solito, l’aria 
è calda e greve ed è impregnata di pulviscolo e di esalazioni ri¬ 
buttanti. Queste case sono il covo dello stomacace. Parimenti , in 
tutti gli ospedali, prigioni, ed in quei stabilimenti ove la igiene 
non è tenuta in nessun conto, 1’ affezione in parola è frequentis¬ 
sima, ed una vera conferma classica di questo fatto è data dall’an¬ 
tico Hotel-Dieu ai tempi di T a u p i n. Le osservazioni fatte da B e r- 
geron e da altri medici militari francesi, sopra la stomatite 
ulcereuse des soldats , sono un’ altra pruova evidente di ciò che 
andiamo affermando. Infatti, lo stomacace è quasi ignoto fra i ma¬ 
rinai della flotta francese, mentre esso è comunissimo fra i soldati 
che stanno aqquartierati nelle caserme, nelle baracche da campo, 
ove ess i—durante una buona parte del giorno—stanno sovraccal¬ 
cati in locali insalubri. 

Da ciò che abbiamo detto, risulta abbastanza chiaramente perche 
lo stomacace colpisce a preferenza i bambini delle classi indigenti; 
anche sotto questo riguardo , è degna di nota l’osservazione di 
Bergeron, che quest’affezione si riscontra quasi soltanto nei 
soldati dell’armata francese, di rado nei sott’uffiziali, giammai negli 


uffìziali. 

Non è stato provato che la stomatite ulcerativa possa ripetere 
la sua origine da certi dati alimenti oppure dalla mancanza di cer¬ 
te sostanze alimentari o dalla qualità dell* acqua potabile ( alla 
quale, fin dai più remoti tempi, è stata attribuita l’origine di que¬ 
sta malattia). Per contro, è certo che un’ atmosfera umida e fredda 
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nonché i bruschi passaggi da un’atmosfera calda ad un tempo pio¬ 
voso favoriscono lo scoppio dello stomacace. Una alle ora cennate 
cause, che producono lo stomacace, ce ne sono pure certe altre di 
natura speciale. Molti metalli (sovratutto il mercurio nonché il 
rame ed il piombo) ed altresì il fosforo , dopo la loro introduzione nel 
corpo , determinano celeramente o lentamente affezioni gengivali, 
le quali non possono e non sono ritenute per altro se non per la 
stomatite ulcerativa. Il fosforismo completa—per così dire—la iden¬ 
tità, mercè la necrosi del mascellare che non di rado viene da esso 
prodotta. Oltre a ciò, è stato accertato — in riguardo al mercurio 
ed al piombo—che essi si combinano con i tessuti della cavità orale, 
di guisa che accade una stimolazione diretta—meccanica oppure 
chimica—prodotta dalle particelle di questi metalli. 

Esaminando i diversi fattori ecologici, che esercitano un’influenza 
sulla genesi della stomatite ulcerativa , ne risulta che non si può 
ammettere affatto un’ origine specifica di questa malattia. Pari- 
menti, non si può affatto ritenere la opinione di taluni autori, che 
nello stomacace si tratti di una malattia generale, di un’affezione 
di natura zimotica e contagiosa. Non si deve punto dimenticare 
che la sua comparsa « en masse » negli ospedali pediatrici, nelle 
prigioni, 'nelle caserme, ecc.— cioè fra individui che vivono in modo 
del tutto uniforme— non è un fatto ordinario , ma eccezionale , il 
quale non dinota altro se non il grado elevato oppure la concentra¬ 
zione di quelle influenze morbigene, che esercitano influenza sullo 
sviluppo di questa malattia. Nessun osservatore spregiudicato può 
attribuire proprietà epidemiche allo stomacace che si presenta nella 
popolazione che vive all’ aria aperta; ed è stato provato che è as¬ 
surdo il ritenere che il contagio possa aver luogo per la via del- 
P aria. Oltre a ciò, le inoculazioni con successo negativo, le quali 
sono state riferite daBergeron, depongono chiaramente contro 
la opinione che questa affezione sia contagiosa. — Facciamo anche 
notare che la stomatite ulcerativa non merita neppure il nome di 
una « maladie cachetique», giacché ciò è applicabile soltanto in una 
parte dei casi ordinarii, e perchè, d’altra parte, il mercurio, negli 
individui più robusti, può produrre rapidissimamente una stomatite 
la quale non differisce punto dallo stomacace ordinario. 

Laonde , dobbiamo battere un’ altra via per comprendere la na¬ 
tura intima della stomatite ulcerativa. Il solo fatto che essa si pro¬ 
duce già dopo uso ed abuso dei cennati metalli e del fosforo , di¬ 
nota che si tratta di stimolazione diretta della gengiva, ed io credo 
che non sia troppo arrischiato lo affermare che, anche nelle ordi¬ 
narie forme di questa malattia , ci debbono essere condizioni lo¬ 
cali , le quali preparano il terreno ai fattori etiologici generali. 

E agevole intendere che, quando si studia lo stomacace, bisogna 
rivolgere lo sguardo sulla sua sede di sviluppo , e bisogna esami¬ 
nare perchè spesso esso, fra tutte le parti della bocca , è localiz¬ 
zata appunto soltanto sull’esile orlo che riveste i denti. Senza gen¬ 
giva , non ci lia stornatile ulcerativa , e, quindi, il momento cau¬ 
sale specifico deve esistere nelle condizioni anatomiche della gengiva. 

La gengiva è prodotta da un prolungamento esile ed oltremodo 
ricco di vasi della mucosa orale, ed il quale, appunto per tale fatto, * 
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costituisce un terreno sfavorevole per la circolazione del sangue, 
e molto atto per le iperreplezioni sanguigne. La mucosa orale dei 
bambini è sottoposta a frequenti flussioni e la gengiva subisce an¬ 
che uno stimolo speciale a causa della dentizione , giacche viene 
lesa ogni qualvolta spuntano i denti. Oltre a ciò, non cade alcun 
dubbio” che i denti, tanto al principio mentre spuntano, quanto piu 
tardi, allorché sono già spuntati, nonché le mascelle mentre si am¬ 
pliano esercitano contemporaneamente stimoli persistenti sui tessuti 
tesi sopra di essi. La usura eia perforazione delle pareti anteriori 
delle cavità alveolari, che accadono nella rachitide, provano quanto 
sia potente, in talune circostanze, la pressione dei denti. 

Corrispondentemente a ciò, la gengiva, soltanto in una parte dei 
bambini viene rinvenuta effettivamente in uno stato del tutto nor¬ 
male; in molti bambini, per solito, la si rienviene più o meno ipe¬ 
remia , scollata, spesso di costituzione spongiosa , tumefatta al 
margine libero, di un colore rosso-oscuro, e proclive all’emorra¬ 
gia. In una classe di bambini , sopratutto in quelli deboli e scro¬ 
folosi, si nota che, in seguito ad una ripetuta o persistente emor¬ 
ragia gengivale, è accaduta di già una infiltrazione della gengiva, 
la°qua?e appare dura, inspessita, scollata, di un colore bianco az¬ 
zurrognolo ed è attraversata da vene dilatate. Nella massima parte 
dei casi , tutte queste alterazioni non producono conseguenza al¬ 
cuna, giacché si dileguano a grado a grado, a misura che miglio¬ 
ra la costituzione (generale durante il corso degli anni. Ma , in 
circostanze sfavorevoli, vuoi perchè la energia del cuore diminui¬ 
sce notevolmente e si verifica una vasta stasi , vuoi perchè certe 
influenze morbigene esterne od interne colpiscono la mucosa ora¬ 
le , le cennate alterazioni divengono la base di quella fiogosi della 
quale ci occupiamo. 

Le già accennate condizioni, nelle quali si sviluppa la stomatite 
ulcerativa, appoggiano completamente tale opinione. Così per es., 
noi vediamo che questa malattia si sviluppa a preferenza nei bam¬ 
bini deboli, i quali, a causa di un’affezione intercorrente, sono ri¬ 
masti ancora più debilitati. Oltre a ciò , lo stomacace si sviluppa 
spessissimo in quelle affezioni che sono accompagnate da una sto¬ 
matite catarrale o esantematica. Fra le influenze morbigene ester¬ 
ne, una temperatura freddo-umida e variabile favorisce lo scoppio 
dello stomacace, e un’atmosfera impura, nella quale vive un indi¬ 
viduo, stimola fortemente la mucosa orale. (Già da lungo tempo è 
noto la influenza di un’ aria impura sulla congiuntiva e sulle mu¬ 
cose faringea e bronchiale). Taupin riferisce che. nelle sale del 
suo ospedale, ove le ferite suppuranti, l’antrace e simili, viziavano 
1’ aria, lo stomacace era divenuto endemico. Con questa teoria , 
sarebbe rinvenuto 1’ anello intermedio fra i momenti etiologici ge¬ 
nerali e 1’ affezione locale della gengiva prodotta da essi. Laon¬ 
de , si scorge che la stomatite ulcerativa non colpisce punto una 
gengiva sana, bensì una già patologica, predisposta alla flogosi, e 
noi possiamo considerarla come la infiammazione di una parte 
del corpo debilitata da iperemia cronica o da infiltrazione. Ma 
questa flogosi ha un carattere piuttosto passivo , adinamico ; lo 
sfacelo, propriamente detto, della gengiva, con cui termina ordi¬ 
nariamente questa infiammazione, dipende indubbiamente dalle con- 
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dizioni locali ivi esistenti , cioè da fragilità e incapacità di resi¬ 
stenza dei tessuti (1). 

Tenuto conto di tutte le possibilità della sua comparsa, possia¬ 
mo dire che la stomatite ulcerativa , in una serie di casi , è una 
malattìa 'puramente locale , che viene influenzata dalla predisposi¬ 
zione della gengiva, e viene provocata dalle influenze morbigene 
che colpiscono direttamente quest’ ultima. La stomatite mercuriale 
può presentarsi come antesignana di quella ulcerativa. Oltre a ciò, 
in questa categoria di casi, sono anche da annoverare la maggior 
parte delle stomatiti dei soldati 

Tuttavia è innegabile che, nella maggior parte dei casi, lo sto¬ 
macace è non solo un fatto locale ma anche un sintomo del de- 
bilitamento generale deH’organismo, dell’esaurimento, della caches¬ 
sia, vuoi che una di queste condizioni esisteva già prima e fu esa¬ 
cerbata da una malattia accidentale, vuoi che quest’ultima diede 
l’impulso allo sviluppo dello stomacace. Come ho già tentato di 
dimostrare , la tendenza della gengiva alla stasi sanguigna viene 
aumentata da una di queste condizioni dell’organismo, ed allora 
bastano soltanto certi stimoli locali (prodotti da aria impura delle 
sale degli ospedali, da catarro, ecc.) per provocare una vera flo- 
gosi della gengiva. La comparsa dello stomacace sopratutto dopo te¬ 
nui affezioni, deve, quindi, essere sempre ritenuta come segno di 
una debole costituzione organica, anche quando lo stato di nutri¬ 
zione e 1’ aspetto del bambino sono buoni. Il fatto che le cloroti¬ 
che, le quali—come è noto per esperienza—di rado soffrono di sto¬ 
macace, prova che lo stato dell’organismo in cui si sviluppa que¬ 
st’ultimo non può essere qualificato come una semplice oligoemia o 
anemia; la pura oligoemia rende la gengiva anemica al pari di tutte 
le altre parti del corpo, e perciò non favorisce punto lo sviluppo 
della stomatite ulcerativa. 

Diagnosi. 

Non presenta alcuna difficoltà, giacché la tumefazione e lo sfacelo 
sui generis della gengiva, associati al fetore, al ptialismo ed alla 
tendenza alle emorragie, costituiscono un quadro nosologico molto 
caratteristico, e facile ad essere riconosciuto. Ma è a notare, che 
le piccole chiazze isolate di stomacace sui margini della lingua , 
sulle labbra o sulle guance , possono presentare una somiglianza 
colle afte, e possono tanto più essere scambiate con queste ultime 
in quanto che, non di rado, si riscontrano vere afte insieme allo 
stomacace. Bisogna esaminare con accuratezza, e allora sarà facile 
accertare la natura ulcerativa di queste chiazze. Oltre a ciò , in 


(1) Anche la stomatite ulcerativa dei soldati sta in rapporto con eguali condizioni 
locali. Bergeron dice: Io conosco soltanto una malattia, che può essere consi¬ 
derata come la causa della stomatite ulcerativa nei soldati francesi, ed essa è la 
piorrea alveolo-dentaria. «Cette maladie consiste en une suppuratimi de la cavité al- 
véolaire. Peu abondante en général, mais continuelle. . . . est toujour due à une 
inflammation chronique des gengives , qui elle-méme reconnait le plus souvent 
pour cause l’accumulation du tartre dentaire. Elle est presque générale ou au 
moins extrémement commune chez les soldats. (1. c. p. 72)». 
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queste ultime si rinverranno sempre le impronte della gengiva ul¬ 
cerata che sta di rincontro. , „ _ 

La gengivite semplice catarrale, nonché quella flemmonosa non 

presentano punto, tranne la tumefazione e la iperemia tutti gli al¬ 
tri caratteri della stomatite ulcerativa. 

Prognosi. 

Circa la guarigione, e sopratutto una rapida guarigione, non ci 
è nessun’ altra malattia nella quale essa può essere predetta con 
tanta sicurezza quanto nello stomacace. Sono da eccettuare sol¬ 
tanto quelle stomatiti ulcerative che si presentano nella rachitide 
acuta e nello scorbuto, e le quali non si dileguano fino a che non 
è stata allontanata la malattia fondamentale, che ha dato impulso 

alla loro genesi. 


Cura. 

Ci è un processo radicale per allontanare sicuramente e rapida¬ 
mente lo stomacace, persino nei casi più ostinati, nei [quali esso 
raggiunge il massimo grado, e questo processo consiste nell estiane 
tutti i denti intorno al quale esso è localizzato. Alcuni anni or 
sono, fui costretto di ricorrere ad esso; si trattava di una donna 
decrepita, nella quale la stomatite ulcerativa si era mostrata ribelle 
a tutti gli altri metodi di cura. Tuttavia , riferisco questo caso 
non già per fare l’apologià di questo processo, ma per confermare 

ciò che ho detto sul suo conto. 

La stomatite ulcerativa può essere ben combattuta con una pro¬ 
filarsi generale . Essa va scemando in tutti i punti ove cresce il 
benessere nella popolazione, e dove i bambini vengono ben nutriti, 
ben tenuti e bene educati. Le abitazioni spaziose, secche, sufficien¬ 
temente ventilate e ben rischiarate sono una buona profilassi contro 
questa malattia tanto nelle case private quanto nei pubblici sta¬ 
bilimenti. É stato provato che il numero dei casi di stomacace e 
diminuito nelle grandi città, ove i precetti d’igiene trovano una buo¬ 
na applicazione. 

La profilassi locale riguarda la igiene dei denti e della gengiva, 
fin dalla prima età (veggasi ciò che su tale riguardo hanno scritto 
J a c o b i nel 1° Volume e B e e 1 y nel 6° Volume di questo Trattato). 

La stomatite ulcerativa può essere guarita direttamente ; può es¬ 
sere arrestata in ciascuno dei suoi periodi, e la si può guarire tanto 
più rapidamente quanto più per tempo si comincia a curarla. 11 
clorato di potassa merita qui effettivamente il vanto di una pana¬ 
cea. Associato al mercurio, esso può evitare lo sviluppo della sto¬ 
matite, la quale può verificarsi quando si fa uso esclusivo del mer¬ 
curio. Il clorato di potassa ottenuto da Berthollet nel 1786 
(veggasi la storia di questo sale in Von Bàrensprung, Citar 
rité Annal. Bel. X. p. 116) fu introdotto da Hunt — nel 1840 — 
nella terapia delle malattie della bocca, e nel 1852 fu raccomandato 
da West come specifico contro lo stomacace. Esso spiega eguale 
azione, vuoi adoperandolo internamente, vuoi localmente, in forma 
di gargarismi o di pennellazioni. Poiché adoperandolo internamente, 
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esso già dopo 5 minuti ricompare indecomposto nella saliva, sembra 
che questo modo di applicazione equivalga su per giù all’uso esterno 
del rimedio, e, quindi, soltanto nel caso concreto, si può giudicare 
se si dovrà accordare la preferenza all’uso esterno o a quello in¬ 
terno. Il bruciore sul tratto che è ammalato (quale bruciore non 
può essere affatto mitigato mediante aggiunta di mucilagine o di zuc¬ 
chero, ma che diminuisce a misura che progredisce la guarigione) 
costituisce runico inconveniente di questo rimedio, il quale viene 
tollerato eccellentemente dallo stomaco e dall’ intestino. Nei bam¬ 
bini, si può farne uso di una dose giornaliera, da uno a tre grammi. 

Il clorato di potassa agisce molto più energicamente sulla forma 
acuta che non su quella cronica dello stomacace , ed allontana i 
sintomi in un ordine determinato : anzitutto il fetore , poscia il 
ptialismo e la tendenza alle emorragie. Le ulcerazioni che restano 
guariscono secondo la estensione della distruzione della gengiva , 
ma, per lo più, in breve tempo. Tuttavia, è bene a notare, che la 
stomatite ulcerativa deve essere sempre trattata fino alla scomparsa 
totale dei suoi segni locali; e, anche quando restano tenui reliquie 
dell’ affezione, non bisogna giammai desistere dalla cura, giacché 
lo stomacace recidiva facilmente. 

La guarigione viene accelerata facendo stare spesso ed a lungo 
i bambini all’aria aperta e salubre, e somministrando loro alimenti 
buoni e sostanziosi. 

Se si ha un sospetto fondato (vedi pag. 31) che il periostio del 
mascellare sia passionato, bisogna subito ricorrere a mezzi curati¬ 
vi, applicando cataplasmi e facendo uso di gargarismi tiepidi, per 
agevolare il distacco della parte ossea mortificata , e bisogna ba¬ 
dar^ ad allontanare il più presto possibile i tratti ossei già caduti 
in isfacelo. 

Tenendo presente tutto ciò che è stato detto sulla importanza 
dello stomacace (pag. 36), il medico deve non solo guarire la ma- , 
lattia locale, ma spesso ha anche il compito di rinvigorire la co¬ 
stituzione dell’infermo. 

Tuttoché si riesca sempre a guarire lo stomacace, prima ancora 
che è stata allontanata la malattia, in seguito alla quale esso ap¬ 
parve, e tuttoché la guarigione dello stomacace si verifichi persino 
allorché vi sono stati patologici incurabili dell’organismo (per esem¬ 
pio, la tubercolosi), purnondimeno, per quanto io mi sappia, ci sono 
soltanto due malattie nelle quali qualsiasi cura contro lo stomacace 
riesce inutile, e questo scompare soltanto dopo che è stata allon¬ 
tanata la malattia fondamentale che ha dato l’impulso alla sua ge¬ 
nesi : queste due malattie sono lo scorbuto e la rachitide acuta; 
in questi casi , la stomatite ulcerativa raggiunge^ il suo massimo 
grado. Bisogna allora limitarsi a detergere la cavità orale con acqua 
fredda, nettare quanto più è possibile le ulcerazioni con succo di 
limone, clorato di potassa, acido salicilico e simili, e rivolgere la 
cura soltanto contro l’affezione generale. 
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Ulcera da dentizione. 


R ò s e r (Wurtemberg), Betz’ Memorabilien 1857. No. 22. — R o s e r (Marburg), 
Arch. f. Heilk. 1851. II. p. 471. 

Nei bambini di età tenerissima, i quali posseggono soltanto i due 
incisivi medii inferiori, si riscontra — talvolta sotto la lingua, or¬ 
dinariamente nell'angolo formato dal frenulo colla lingua, o, piut¬ 
tosto, in direzione della punta di questa un indurazione glossa 
pressoché quanto una lenticchia, di un notevole colore bianco, tal¬ 
volta lardaceo e, per lo più, chiaramente ulcerata. L ulcera si pro¬ 
duce tanto più facilmente, e diviene tanto più profonda quanto piu 
acuminati sono quei due denti. Lo stimolo prodotto da questi, a prin¬ 
cipio cagiona un indurimento flogistico circoscritto sui cennati punti, 
con intensa proliferazione dell’epitelio, più tardi uno sfaldamento 
di quest’ultimo ed un parziale sfacelo della infiltrazione. Il colore 
bianco chiaro dipende dall’accumulo delle masse epiteliali ì am¬ 
mollite. . 

Può essere ritenuto per certo, che sono ì primi incisivi la causa 

dei processi or ora descritti. Tuttavia, non è molto chiaro in quali 
speciali condizioni i denti possono ledere la lingua mercè lunga 
pressione e sfregamento. Se la causa dipendesse dalla suzione, 
quest’ ulcera dovrebbe manifestarsi molto più di frequente di ciò 
che ne è il caso. L’abitudine di parecchi bambini di tenere spesso 
la lingua cacciata fuori, neppure basta per spiegare il disturbo in 
parola. Del resto, il termine generalmente in uso di ulcera da den¬ 
tizione potrebbe essere giustificato solo quando si potesse accertare 
che, nei bambini nei quali spuntano i denti, i continui movimenti 
della lingua costituiscono la causa propriamente detta dell’ ulcera 

da dentizione. # . . 

L'ulcera da dentizione non impedisce punto ai bambini di suc¬ 
ciare, e quindi, ordinariamente, essa passa inosservata alla madre. 
Per lo più, lo stesso medico viene chiamato quando il processo sta 
per dileguarsi. Infatti, anche senza alcun intervento terapico, l’ul¬ 
cera da dentizione guarisce in otto o dieci giorni, tranne in quei 
casi in cui la guarigione viene ritardata da mancanza di nettezza 
della bocca. 

Roser crede, che questa ulcerazione — mediante distruzione di 
un frenulo troppo teso — spesso determina la sectio frenuli per via 
naturale. 

Dal punto di vista etiologico, ci è molto meglio nota 

L’ulcera linguale nella pertosse, 

la quale ulcera si presenta spessissimo sul frenulo della lingua , 
di rado lateralmente , ed eccezionalmente si presenta anche sulla 
superficie della lingua (Bouchut). — Per lo più, .l’ulcerazione 
è semplice , di rado è multipla. Essa viene osservata in circa la 
metà dei casi di tosse convulsiva (secondo Bouchut, 56 volte su 
100 casi), qualche volta prima del, ma ordinariamente durante il 
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periodo spasmodico , e guarisce da sè stessa non appena cessa la 
pertosse. Rappresenta un’ulcerazione giallo-grigia con margini al¬ 
quanto sollevati; nei bambini passionati da pertosse, nei quali non 
sono ancora spuntati i denti, questa ulcerazione non si produce 
affatto; in quelli forniti di denti, essa si origina per cause trauma¬ 
tiche, cioè, quando, durante i parossismi di tosse, la lingua viene 
spinta davanti ai denti, preme su di questi e viene lesa qua e là. 
Quando l’arcata dentaria è completa, l’ulcera presenta sempre una 
sede mediana; invece, essa si mostra localizzata altrove quando ci 
sono alcuni denti sporgenti o alcuni frammenti acuti di denti. 

Nel 1830, A. J. B r ii c k, di Osnabruck, parlò di una lesione ulce¬ 
rativa che compare sul frenulo dei bambini affetti da pertosse, e la 
ritenne come un probabile esantema della tosse convulsiva.Più tardi, 
Jul es diarie, in un lavoro speciale ( JaJiresber . von Vircliow u. 
Eirsch 1866. S. 104 u. 127), Ch. Fernet ( Se?niolique de la 
houclie , Union mècl. 1866. S. 108-111) e Bouchut scrissero di 
nuovo su questo argomento, che era caduto in oblio, ed attribuirono 
a questa ulcerazione un’importanza, che sarei per dire, quasi esage¬ 
rata, tuttoché ad essa non si possa negare un certo quale valore dia¬ 
gnostico. Non ci è noto se questa ulcerazione cagiona disturbi a 
quelli che ne sono colpiti. — 

Nei bambini un po’ più di rado che negli adulti, accade che—an¬ 
che senza che ci sia la tosse convulsiva — la lingua va ad urtare 
contro i denti che stanno di rincontro, viene ferita e si ulcera. E 
facile allora vedere di che si tratta, e la ulcerazione guarisce rimo¬ 
vendo la causa che 1’ ha prodotta. 


Circa la glossite parenchimatosa flemmonosa , veggasi ciò che 
ne ha detto il B e e 1 y nel sesto volume di questo Trattato. 

IV. Gangrena della cavità orale. 

Noma. Cancrum oris. Charbon de la jouc. Wasserkrebs. 

Bibliografia : Ad. L e o p. Richter, Der 'Wasserkrebs der Kinder. Eine Mo- 
nographie. Mit 2 colorirteli Kupfern. Berlin 1828.— Beitràge zur Lehre vom Was¬ 
serkrebs. Berlin 188?. —y. Ign. W i g a n d, Der Wasserkrebs. Erlangen 1830. 
Le opere di Richter e di Wigand contengono una completa letteratura fino 
al 1832. — Taupin, Stomatite gangréneuse. Sa nature, ses causes, son traite- 
ment. Journ. des connaiss. méd..chirurg. Avril 1839. —J. Tourdes, Du Noma 
ou du sphacèle de la bouche chez les enfants. Diss. Strassbourg 1848.—F. Ril- 
1 i e t et E. B a r t h e z, Traité din. et prat. des maladies des enfants. Deux. édit. 
Tome II. 1853. —v. Bruns, Handb. der pract. Chirurgie, II. Abthlg. 1. Bd. 
nebst Atlas. Tubingen 1859. (In quest’ opera ci ha una ricca letteratura fino al 
1859).—A u g. Kirsch, Hist.-geograph. Pathologie. Bd. 2. Erlangen 1862-64.— 
Dr. Gierke, Zur Casuistik der Noma. Jahrb. Il resto della letteratura è citato 
nel testo. 

Nei bambini, si presentano moltissime forme di gangrena, qua¬ 
lificate col termine di noma. Infatti , quest’ ultimo si applica per 
dinotare la gangrena ombelicale di poppanti deperiti da gravi ma¬ 
lattie (sopratutto esauriti dal colèra) nonché la gangrena dei ge- 

Gerhardt. — Voi. IV. Parte II. 7 
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nitali muliebri e maschili, dell’ano, del condotto uditivo esterno , 
delle estremità, ecc. Ma, con la parola Noma, senza alcun altra 
aggiunta, si suole intendere la gangrena delle guance. Tuttavia, 
si controverte ancora sulla quistione , se in queste diverse forme 
si tratti di condizioni completamente analoghe, le quali ci autoriz¬ 
zino ad aggrupparle tutte nella grande categoria della « gangrena 
dei bambini ». (Lbschner, Ber Brand im Kindesalter. Prag. 

Wiertjschr. 1857. III. Bd.). 

La parola noma (da vs[uo) è tanto antica quanto le parole afte e 
stomacace, e, per lungo tempo, con essa s’indicarono le afte ma¬ 
ligne, nere che corrodono o distruggono le parti profonde {ulcera 
depascentia). Sembra persino, che questo nome sia stato adoperato 
soltanto per indicare l’esito maligno di diverse malattie della bocda, 
in alcuni individui molto deperiti. Ad ogni modo, a questo termine, 
(al pari che a quelli di afte e di stomacace) mancando allora qual¬ 
siasi -base sintomatologica ed anatomica, accadde che fu adoppiato 
per dinotare parecchi stati patologici diversi fra di loro, il che 
produsse una tremenda confusione (la quale ancor oggi non e del 

tutto scomparsa). , 

Soltanto nel secolo decimosettimo, il noma fu distinto come una 

malattia a sè , e fu separato dalle afte. Gli Olandesi Battus, 
y a n de Yoorde, J. Muys, Bidloc ed altri, hanno dato am¬ 
pie e minute informazioni sopra una malattia dei bambini, non rara 
nel loro paese , alla quale impartirono il nome di « cancro aqua¬ 
tico », il qual termine fu da essi adoperato come sinonimo di noma. 
Questi autori dichiararono che quest’ affezione è una frequente e 
grave conseguenza delle febbri esantematiche e gastriche. Circa la 
natura intima del processo, le opinioni variavano molto. Più tardi, 
seguendo le idee di Yan Swietens, si ritenne da tutti, gene¬ 
ralmente, che il noma derivava dallo scorbuto, ragione per cui il 
noma fu denominato cancer scorbuticus. Anche i medici svedesi 
e danesi, nonché quelli dell’ Inghilterra e dell’ Irlanda, al pari dei 
medici olandesi, conoscevano questa malattia già da lungo tempo, 
e la maggior parte di essi la posero in rapporto ecologico con lo 
stomacace. In Francia, i primi studii sul noma e le prime comuni¬ 
cazioni su questa malattia, furono fatte pressoché verso la stessa 
epoca (P o u p art, 1699, Saviard, 1702). 

Tuttoché già da due secoli i medici si fossero molto occupati di 
questa malattia tanto caratteristica e terribile, purnondimeno, fino 
al 1820 , su di essa non si era raccolta che una pura casuistica. 
La natura di questa malattia — che era ritenuta dalla maggior 
parte dei medici come una gangrena effettiva — appariva ben poco 
chiara , e le opinioni sulla sua intima essenza non erano molto 
discordi fra di loro; essa veniva sempre messa in rapporto o con 
lo scorbuto o con lo stomacace (e si noti che noma e stomacace 
erano ritenuti per identici), di guisa che, leggendo 1’ antica lette¬ 
ratura, spesso è impossibile di poter separare fra di loro tutti questi 
processi. 

La prima monografìa sul cancro acquatico dei bambini fu pub¬ 
blicata in Berlino nel 1828 da A d. L. Ri eh ter. In questa mo¬ 
nografia—pregevolissima per la letteratura in essa raccolta—il noma 
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veniva trattato per la prima volta come una malattia speciale sotto 
tutti i riguardi; essa contribuì molto a diffondere la conoscenza di 
questa nel pubblico medico (il che fu molto opportuno), e l’autore 
cercò di stabilire in modo decisivo la natura gangrenosa di que¬ 
st’ affezione. Nel 1832, R i c h t e r pubblicò un’ altra monografia sul 
noma, la quale completava la prima. 

Il secondo lavoro apparso in Germania sul noma è quello di V. 
J. Wigand , e fu stampato nel 1830 ; esso è molto esteso , ma 
l’autore aveva un concetto erroneo di questa affezione (giacché la 
riguardava come un rammollimento putrido o di natura colloide 
dei tessuti). 

A partire da questo tempo , il noma fu ben descritto da T a u- 
pin, Loschner, Tourdes , v. Bruns, Aug. Hirsch e 
da altri, in una serie di eccellenti ed accurati lavori , tra i quali 
sono a citare sopratutto i notevoli capitoli di alcuni trattati sulle 
malattie dei bambini (di R i 11 i e t e Barthez, di West, ecc.), 
nei quali ci ha una vasta casuistica. Tuttavia, non possiamo ancora 
affermare di aver detto l’ultima parola su questo argomento. Ogni 
singolo medico dispone sempre di poche osservazioni su questa rara 
malattia, e le comunicazioni casuistiche registrate nella letteratura 
sono per lo più incomplete o poco precise ; alcune volte, il noma 
viene osservato quando è già in pieno sviluppo, per cui il medico non 
può bene studiarne gli inizii. E tutte queste ragioni sono sufficienti 
a spiegare le cause, per cui finora non si è potuto riuscire a chia¬ 
rire e dare un giudizio definitivo su parecchi fatti oltremodo im¬ 
portanti] di questa affezione. Non è stata neppure decisa in modo 
sicuro la quistione se il noma debba essere ritenuto come una gan¬ 
grena ordinaria semplice, oppure come una specifica , tuttoché la 
maggior parte degli autori moderni si siano schierati decisamente .a 
favore della prima opinione. Infine, a causa della mancanza di ac¬ 
curate ricerche istologiche, non si è potuto decidere in modo sicuro 
se il noma è una necrosi primaria, oppure (il che sembra confer¬ 
mato dal decorso) una flogosi che passa rapidamente in gangrena.— 

Sintomatologia. 

Il noma è una malattia rara, e , sopratutto nei tempi passati, 
molti medici non l’avevano giammai osservato. 

Esso si presenta quasi sempre ad un solo lato e con prevalente 
frequenza sulla metà sinistra della faccia; solo eccezionalmente, si 
presenta contemporaneamente su amendue i lati. Oltre a ciò, per 
solito, la distruzione gangrenosa non oltrepassa la linea mediana 
della faccia e della cavità orale. 

Il noma non è una malattia che colpisce inopinatamente i bam¬ 
bini , mentre stanno nel pieno rigoglio della loro salute. Persino 
allorché questi ultimi presentano — vuoi in riguardo alla loro co* 
stituzione, vuoi in riguardo alle condizioni tristi in cui vivono (vedi 
Etiologia) — le più favorevoli condizioni per la comparsa del noma, 
fa d’uopo sempre che intervenga un’altra affezione, durante il corso 
o la guarigione della quale, appare (e, per lo più, bruscamente) il 
noma. Laonde , quest’ ultimo costituisce sempre una malattia se¬ 
condaria, dalla quale il medico non deve essere giammai sorpreso. 
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|. niù ji noma è preceduto da affezioni gravi (sopratutto febbri 

infettive ó intense affezioni flogistiche di organi), le quah hanno 
“ ia forze lentamente o rapidamente. Tuttavia, nella lette¬ 

ratura sono anche registrati alcuni casi, nei quali, fatti patologici 
di poca importanza diedero l’impulso allo scoppio del noma in in¬ 
dividui di debolissima costituzione organica e molto deperiti. 

In molti casi, una a tali influenze nocive di natura generale, ci 
ha pure un processo locale il quale spessissimo e cagionato dalle 
suaccennate affezioni, e costituisce alla sua volta il punto di par- 
lenza per lo sviluppo del noma. Questo processo locale e la sto¬ 
matite ulcerativa. Nella etiologia sarà tenuto parola della frequenza 
con cui la stomatite ulcerativa precede la comparsa del noma. Qui 
importa soltanto accertare e stabilire in modo inconcusso che, ef¬ 
fettivamente, accade il passaggio di una stomatite nel noma. Fer¬ 
mandomi soltanto ai casi da me osservati, posso dicniarare, che io 

ho veduto accadere sotto ai miei occhi questo fatto in bambini ti 
fosi Al principio di una convalescenza, vidi una volta comparire 
una stomatite ulcerativa, la quale durò molti giorni e fu trattata 
con i rimedii in uso; quando, ecco, di botto, la polpa ed 1 mar gin 
dell’ulcera si trasformarono rapidamente in masse villose grigio- 
nere ed il fetore dello stomacace fu sostituito da quello gangre¬ 
noso ’ il quale, già col semplice avvicinarsi all’infermo rivelava la 
metamorfosi che era accaduta. Indi, la gangrena si diffuse da tutt 

i lati con la sua rapidità ordinaria. 

Come risulta da osservazioni accurate e positive, quando la ge- 
ne“ del noma non si collega direttamente; allo sfacelo■ .tornii™ 

una tumefazione livida ed in una infiltrazione giallo-grigia della 
mucosa orale. Il punto ove, il più delle volte, esordiscono 
alterazioni, è sulla mucosa interna delle guance, vicino all an p o o 
della bocca, di rincontro ai canini ed ai primi molari, di rado sopra 
una metà delle labbra o sulla superficie esterna della gengiva o 
sulla lingua. La mucosa infiltrata subisce un rapido sfacelo,_ e 
forma un’ulcerazione gangrenosa superficiale. Molte volte, sui cen- 
nati punti, furono notate anzitutto una o molte vescicole, le quali, 
rompendosi e confluendo , posero a nudo una superficie ulcerativa 

di cattivo aspetto. . ... ^ , 

Contemporaneamente a queste alterazioni, si manifestano un aD- 

norme aumento della secrezione salivaie ed un odore penetrante 
della bocca. La guancia si tumefà rapidamente. La tumefazione, Che 
al principio è circoscritta sui tegumenti che stanno attorno al lo- 
colaio patologico , si diffonde rapidamente su tutta la guancia, e 
perviene fino alla palpebra inferiore. Per lo più, essa è molle, ede¬ 
matosa, senza un colore caratteristico; ma, a misura che aumenta, 
diviene dura, tesa, e la guancia appare allora liscia e lucente come 
se fosse spalmata di olio, oppure mostra un aspetto cereo. Tutta¬ 
via, si presentano anche casi con tumefazione flogistica effettiva, 
nei quali la guancia ha un color rossastro sbiadito oppure e rossa 
e dolente. Al tatto, nella sua profondità, si sente — corrisponden¬ 
temente alla sede della ulcerazione interna—un indurimento nodoso, 
il quale provviene da un essudato che circonda 1’ ulcerazione. 
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Tutti questi processi, nonché quelli consecutivi , si sviluppano 
con grande rapidità. 

La gangrena dalla mucosa si diffonde alla sostanza della guancia, 
l’indurimento nodoso si fonde e lo sfacelo procede sempre oltre. 
In siffatto modo , il tessuto cellulare viene distrutto , lo strato 
muscolare viene perforato e la gangrena si avvicina alla cute. Su 
questa, appare una chiazza oscura, la quale ben presto diviene li¬ 
vida e poi nera, ed aumenta in estensione; talvolta, V epidermide 
si solleva ivi, in forma di una vescica contenente un liquido sporco: 
in breve, la guancia su questo punto è mortificata in tutto il suo 
spessore. La chiazza gangrenosa raggiunge la grandezza di un pezzo 
da cinque franchi e anche più, ed è circondata da un sottile orlo 
rosso. La pelle mortificata , a principio può essere secca , dura , 
coriacea , ma , presto o tardi si rammollisce al pari dei tessuti 
sottostanti, e si trasforma in una massa untuosa e sporca o villosa, 
la quale si dissolve, iniziando così la perforazione della guancia. 
Soltanto di rado, la gangrena si arresta spontaneamente dopo che 
è accaduta la perforazione, ma, il più delle volte, progredisce oltre 
incessantemente, e proprio da tutti i lati, ma, a preferenza in una 
direzione : o in alto , verso la fronte, gli occhi , le tempia , o in 
giù, sul mento ed eccezionalmente sul collo e fino sulle clavicole. 
Nei casi osservati da Gierke, la gangrena restò superficiale sul 
collo , distrusse soltanto la cute, e risparmiò le parti molli pro¬ 
fonde. 

Mentre ciò accade allo esterno, la gangrena ha continuato la sua 
opera di distruzione nell’interno della cavità orale. La mucosa della 
guancia è necrotizzata per tutta V estensione del focolajo gangre¬ 
noso esterno, e anche la limitrofa gengiva è colpita da gangrena; 
i mascellari del lato colpito sono in parte coverti da masse grigio¬ 
nere , in parte denudati; i denti sono scollati o caduti, e la gan¬ 
grena si è diffusa fino al pavimento della cavità orale e alla lin¬ 
gua o fino al palato duro. Di rado essa sorpassa l'istmo delle fauci, 
ed attacca anche il velo-pendolo, le tonsille e la faringe , giacché 
per lo più la morte tronca di botto la scena patologica. 

Non ci ha alcuna distruzione più orribile quanto questa gangrena 
della faccia e della cavità orale allorché essa perviene ad un grado 
estremo. Attraverso l’ampio foro fatto nella guancia—il quale può 
fondersi con la rima orale formando un’ apertura molto estesa ed 
irregolare — si osserva la cavità orale (rivestita da una poltiglia 
nera o da masse villose) dalla quale cola un liquido purulento, me¬ 
scolato a detriti e fiocchi di un colore oscuro. Il dotto di Stenone, 
ampiamente aperto, vuota—allorché esso è conservato — una grande 
quantità di saliva. Il fetore esalato dalla cavità gangrenosa e dal¬ 
l’alito dei poveri infermi è orribile ed appesta tutta la camera. Non 
di rado, oltre le ossa mascellari e la cartilagine nasale, sono ne¬ 
crotizzati anche alcuni tratti dell’osso zigomatico, del margine della 
cavità orbitaria, dell’osso frontale, e le palpebre insieme al bulbo 
oculare sono distrutti. Non poche volte, accadono emorragie per¬ 
chè i vasi che terminano nell’escara gangrenosi sono trombizzati. 

Molto caratteristica è la diffusione (osservata dal Dr. Gierke) 
a forma insulare , metastasica della gangrena. Gierke vide che, 
mentre il processo dalla bocca aveva raggiunto la regione inferiore 
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del mento , apparve una chiazza nera nella fossa giugulare. Più 
tardi si manifestò una zona gangrenosa isolata sulla palpebra su¬ 
periore, e, in ultimo, una analoga nella fossa sopraspmosa. 

Lo stato generale dei bambini colpiti da noma è molto diverso, 
a seconda delle influenze della malattia pregressa o ancora esi¬ 
stente alla quale si associò poi la gangrena. Il noma stesso, alla 
sua volta, non produce alcun nuovo disturbo generale ne quando ap¬ 
pare nè quando si diffonde, oppure produce disturbi talmente tenui 
Se ci ha un contrasto per lo più maraviglioso e quasi incompren- 
sibile fra le terribili condizioni locali e la calma serena del bam¬ 
bino Sembra come se quest’ ultimo restasse del tutto indifferente 
alfa distruzione della sua faccia. Il polso è rapido ma gli ordinarli 
sintomi febbrili sono tenui o mancano del tutto. L appetito e com¬ 
pletamente normale. Questi poveri bambini stan seduti nel letto, 
si trastullano, tirano con le dita i denti scollati o 1 brani necrotici 
dai margini del foro della guancia ed 1 tratti neci otici dei mascel¬ 
lari. Nei primi giorni, gli stessi disturbi ed impedimenti della in¬ 
troduzione degli alimenti e della deglutizione non sono affatto ri¬ 
levanti. Il noma, durante la maggior parte del suo corso, presenta 
e conserva un carattere eminentemente locale. Tuttavia, negli ul¬ 
timi periodi dell’affezione, non mancano le funeste conseguenze che 

questa malattia esercita sul sangue e sopra i nervi. _ 

La maggior parte degli infermi muore per lo piu dopo acca¬ 
duta la perforazione delle guance e delle labbra, qualche volta già 
prima. L’esito mortale è la conseguenza dell’esaurimento generale, 
il quale viene determinato a grado a grado dalla difficolta ea in- 
sufficienza progressive della nutrizione, dal sonno perturbato, dalla 
diarrea e dall’ alito pestifero che tramandano gl’ infermi, e viene 
accelerato dalle fìogosi terminali interne, e talvolta anche da emor¬ 
ragie dei vasi corrosi. Molto più di frequente, 1 bambini muojono 
con i sintomi della intossicazione settica, dopo che il loro sangue 
è stato inficiato dall’icore gangrenoso.-Nell’ulteriore decorso della 
malattia e verso la fine della vita, non di rado si verificano affe¬ 
zioni degli organi interni. Quasi costanti sono le pneumomti lo¬ 
bulari. La gangrena pulmonale si verifica spesso. La diarrea ac¬ 
compagna ordinariamente ma non sempre il noma; per solito essa 
accade contemporaneamente allo sfacelo della ulcerazione gangie- 
nosa. Questo fatto , nonché F altro che nel noma genitalium et 
auris la diarrea manca sempre , fa supporre che la enterite e la 
dissenteria icorosa dipendano dall’ingojamento di masse gangi li¬ 
nose e dai loro prodotti di decomposizione. A favore di questa opi¬ 
nione , depone il fatto che la diarrea è indomabile fino a che il 
processo sta nel suo acme. 

Infine, è a notare che, talvolta, insieme al noma ci ha pure una 
gangrena dei genitali , dell’ano e di alcuni arti. W est ossei vò un 
caso in cui, contemporaneamente al noma, ci era difterite faringea. 

In questo modo, trascorrono gli ultimi giorni della vita dei po¬ 
veri bambini, i quali presentano allora un quadro che desta rac¬ 
capriccio. Il polso diviene filiforme, la respirazione stentata e su¬ 
perficiale , la temperatura sale al di là di 40°, e si verificano de¬ 
lirii leggeri. Infine, appare il collasso con temperatura subnormale. 
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Il noma mortale decorre ordinariamente in 8 a 14 giorni. In me¬ 
dia, la gangrena in due o quattro giorni suole farsi strada in tutta 
la guancia , la quale , dopo tre o quattro giorni è completamente 
perforata. La maggior parte dei casi di morte accade fra il quarto 
e l’ottavo giorno dopo accaduta la perforazione. 

Rari sono i casi in cui si verifica una delimitazione spontanea 
della gangrena, ora soltanto in alcuni punti ed ora in tutto il tratto 
della zona gangrenosa. Relativamente di rado, è riuscito al medico 
di poter arrestare il processo. Del resto , la morte può accadere 
anche dopo che è stata delimitata la invasione della gangrena. Se 
quest’ ultima cessa di diffondersi altrove, intorno ad essa si forma 
un profondo solco di demarcazione, il quale può pervenire fin nel- 
T osso, ed all’esterno è circondato da un’ areola flogistica. Mentre 
i tessuti distrutti si distaccano, si verifica un’abbondante prolife¬ 
razione di granulazioni compatte dai margini e dalle parti profonde, 
e mentre accade la suppurazione normale, la superficie granulante 
si cicatrizza in un tempo diversamente lungo , a seconda della 
estensione della distruzione. La guarigione viene notevolmente pro¬ 
crastinata quando vi sono considerevoli tratti ossei mortificati, che 
debbono essere eliminati, e allora talvolta è necessario l’intervento 
del chirurgo. Con un’abbondante nuova formazione di osso, viene 
colmata la parte perduta. 

La guarigione definitiva del noma , senza alterazione visibile o 
essenziale della forma del viso, accade solo quando la parte mor¬ 
tificata è rimasta piccola, o quando la gangrena restò limitata fra 
le parti molli delle guance e delle labbra, e si potette impedire la 
perforazione. Per solito, gl’infermi scampano dal pericolo riportan¬ 
done una deformità spaventevole. Le deformità sono caratteristi¬ 
che, giacché le perdite di sostanza che sono rimaste richieggono 
che venga stirata la pelle sana da tutti i lati per colmarle, e re¬ 
stano grosse cicatrici raggiate. Invero, spesso la natura arreca su 
tal riguardo un soccorso maraviglioso, ma non cade dubbio che si 
verificano sempre stiramenti ed ectropie delle palpebre, della punta 
del naso e delle labbra, per cui le mascelle ed i denti vengono 
messi allo scoverto. Nel caso di Forster ( Jahrl ). f. Kinderhh. 
N. F. F. S. 237) la narice destra era stata fortemente chiusa mercè 
formazione di cicatrice. Le aderenze delle guance colle apofisi al¬ 
veolari producono disturbi più o meno considerevoli. Possono per¬ 
sino accadere completa perdita di una o amendue le labbra, nonché 
stiramento ed ectopia della rima orale. Se i frammenti mascellari 
distaccati contenevano — una ai denti temporanei — anche i germi 
dei futuri' denti, non è più possibile che venga surrogato in modo 
naturale ciò che è andato perduto. 

^ Il noma in via di guarigione può recidivare quando le forze dei- 
fi infermo , mentre stanno per sollevarsi, declinano di nuovo , o 
quando recenti influenze morbigene agiscono sul convalescente. In 
tal caso, la stessa superficie granulante diviene la sede della nuova 
gangrena. Ma il noma può recidivare anche in un tempo più o meno 
lungo (da sei mesi a molti anni) dopo accaduta la guarigione, e, 
allora si. verifica il fatto notevole , che appunto il tessuto cicatri¬ 
ziale diviene la sede della distruzione gangrenosa. Non poche volte 
la causa della recidiva dovette essere attribuita ad un’ operazione 
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plastica intrapresa troppo per tempo. — Nella letteratura sono re¬ 
gistrati casi in cui si verificarono persino due recidive di noma. 

Qui ci incombe 1’ obbligo di riferire che , oltre la recidiva della 
gangrena , talvolta può accadere — in vece — uno sfacelo puru- 
fento della cicatrice (che si è prodotta) e delle sue parti limitrofe 

(G i e r k e). 

Note anatomiche. 

Il noma batte sempre la sua via dall’ interno alV esterno; tutte 
le volte in cui fu osservato con accuratezza, si noto che ess0 
si produceva giammai sulla superficie cutanea delle guance o delle 
labbra, e si approfondiva da questi punti. Tuttavia, le opinioni degli 
autori sono discordi sul fatto se il noma prenda sempre origine sulla 
mucosa della cavità orale, da una flogosi o da ulcerazione di essa, 
o se può esordire anche nella sostanza della guancia, con una in¬ 
filtrazione nodosa della sostanza cellulare sottomucosa , nel _ qual 
caso la mucosa verrebbe passionata secondariamente (veggasi, so- 
pratutto, Loschner, Prag. Vierteljhrschr). La prima opinione 
è quella più accetta, tuttoché essa non può essere ritenuta come 

assolutamente esatta. , . . n -u 0 

Un altro punto controverso riguarda le alterazioni istologiche che 

precedono lo sfacelo gangrenoso e le quali, finora, non sono state 
ancora oggetto di un esame accurato. I segni cimici non depon¬ 
gono affatto a favore di una necrosi primaria, ma piuttosto a la- 
vore di una flogosi, i cui prodotti, insieme ai tessuti infiltrati, pren¬ 
dono l’esito ordinariamente rapido in gangrena. E oramai un tatto 
inconcusso che , spesso, quest’ultima si origina da una stomatite 

ulcerativa. Oltre a ciò, la flogosi sulla pelle si rivela con il gon¬ 
fiore dolente che precede la distruzione gangrenosa, e la estensione 
di quest’ultima si effettua a tenore della pregressa infiltrazione 
delle parti. Molte volte, le parti della pelle—dove piu tardi si du- 
fuse la gangrena—sono state rinvenute fortemente arrossite (B o r- 
ster, Jahrì). f. Kinderheilk. N. F. V. S. 327). Tuttavia e bene 
notare che la flogosi, intorno alla zona gangrenosa, può anche man¬ 
care, anche quando quest’ ultima si diffonde continuamente. _ 

La gangrena , quando è apparsa , si diffonde, non risparmiando 
nessuno dei tessuti che costituiscono la cavità orale. Relativamente 
alla sua forma, è certo che essa si manifesta in forma di gangrena 
umida o secca, non pure nei diversi casi di noma, ma anche nello 
stesso individuo; in forma di mummificazione si presenta soltanto 
sulla pelle e nei sottostanti strati muscolari. Sotto il microscopio, 
le parti gangrenose mostrano uno sfacelo molecolare degli elementi 
istologici, e si notano piccole e grosse gocce di grasso divenuto li¬ 
bero, cristalli di grasso, fosfati tripli, ecc., granuli pigmentarii bru- 
nastri (i quali sono derivati del pigmento sanguigno) funghi e bat¬ 
terli. Le ossa si mortificano — a misura che viene distrutto il pe¬ 
riostio — ora soltanto superficialmente, ed ora (come i mascellari) 
in tutto il loro spessore. Esse appajono molto succulenti, si smi¬ 
nuzzolano facilmente , di guisa che possono essere staccate facil¬ 
mente dalle parti non mortificate. Queste ultime , talvolta , sono 
coverte da osteofìti. 
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È stata rivolta una speciale attenzione al modo come si compor¬ 
tano i vasi ed i nervi. Entrambi, e sopratulto le ramificazioni del 
nervo facciale , 1’ arteriale trasversale della faccia , la mascellare 
esterna, la vena facciale, ecc., furono rinvenute normali fino al 
limite del tratto gangrenoso, o si mostravano leggermente inspes¬ 
site in questo punto ; i vasi erano trombosati. Essi terminavano 
come se fossero stati recisi, e, a partire da questo punto, si per¬ 
deva ogni traccia del loro decorso. Tutte le volte in cui si potè 
seguire il decorso di una vena, dal punto in cui essa si immetteva 
nel focolajo mummificato , ed anche nel tratto ove ne usciva , si 
notò che essa ai limiti della gangrena era trombosata, e nel tratto 
intermedio era ripiena di una massa icorosa putrida. Queste os¬ 
servazioni fanno rilevare che le alterazioni dei vasi e dei nervi 
sono di origine secondaria, e non possono punto essere ritenute 
come la genesi della gangrena. 

Rilliet e Barthez trovarono il dotto di Stenone permea¬ 
bile in mezzo al tessuto gangrenoso , tuttoché aveva un aspetto 
nero; esso sboccava verso la cavità orale, in mezzo ai residui gan¬ 
grenosi della mucosa. 

Oltre le distruzioni gangrenose della faringe, ecc. (pag. 53), vi¬ 
sibili durante la vita, talvolta all’autopsia si constata pure la gan¬ 
grena dell’ esofago. 

Nei cadaveri di individui morti per noma, ordinariamente si 
rinviene una tenue quantità di sangue , il quale è liquido e con¬ 
tiene pochi grumi molli e neri. Tuttavia, qualche volta, sono stati 
rinvenuti — sopratutto nel cuore —■ una gran copia di coaguli gialli 
e solidi. Le lesioni—che si riscontrano a preferenza negli organi 
interni— sono specialmente la pulmonite (quasi sempre lobulare) 
nonché la gangrena pulmonale, la pleurite e la flogosi delle diverse 
sezioni del tratto intestinale. Nel cranio , si riscontrano spesso la 
trombosi dei seni cerebrali e T idrocefalo secondario. 

Infine, nei cadaveri si constatano pure le tracce o le reliquie di 
quelle malattie generali (tubercolosi, scrofolosi, tifo, ecc.) che esi¬ 
stevano quando apparve il noma. 

Etiolocjia. 

Tuttoché non manchino esempii di noma in nessun’epoca della vita, 
persino in individui di GO e 70 anni, ciò nondimeno , questa ma¬ 
lattia predomina sovratutto nei bambini dai 2 ai 12 anni, e , du¬ 
rante questo periodo, sono esposti sovratutto quelli dai 3 fino ai 
6 o 7 anni. Soltanto poche volte il noma fu osservato in pop¬ 
panti che contavano poche settimane o mesi di vita, e B i 11 a r d 
lo constatò persino in un bambino di 9 giorni. In 206 casi regi¬ 
strati nella letteratura, e raccolti daHildebrandt (Inaug. Diss. 
Berlin 1873), ci sono soltanto 20 adulti. Fra i due sessi, il mu¬ 
liebre sembra che venga colpito a preferenza dalla malattia. — 

La distribuzione geografica della malattia in parola mostra chia¬ 
ramente che , sulla comparsa di questa , agiscono certe influenze 
del suolo e dell’ atmosfera. Il noma si presenta in tutti i paesi del 
mondo, e nelle regioni paludose del continente europeo nonché nelle 
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terre paludose delle regioni calde e tropicali si mostra talvolta 
anche in forma endemica ; tuttavia , esso appare con accentuata 
frequenza nelle regioni pianeggianti e palustri, e sopratutto nelle 
terre che stanno lungo le coste delle contrade del Nord dell’Eu¬ 
ropa, come è stato notato—da due secoli—in Olanda, nella Germania 
settentrionale, in Danimarca, nella Svezia, in Inghilterra e nella 
Irlanda. Augusto Kirsch è proclive a ritenere che non sono 
già le condizioni del suolo e dell’aria, ma la frequente malaria che 
si produce in quelle regioni , la quale spiega una influenza sulla 
genesi del noma. Non è facile dare un’esatta e rigorosa dimostra¬ 
zione di questa opinione ; ma io credo piuttosto che la malaria 
di queste località debba piuttosto essere riguardata soltanto come 
un ulteriore momento causale, e ritengo che bisogna attribuire la 
massima importanza alle sfavorevoli influenze che 1’ organismo su¬ 
bisce nel clima delle cennate regioni. In un altro punto di questo 
lavoro, vedremo chiaramente quanto nociva sia—su tale riguardo— 
un’ atmosfera umida, freddo-umida, vaporosa, nella quale l’individuo 
vive e respira. 

Il noma non si presenta giammai come un’ affezione originaria 
in individui sani, ma è sempre la risultante di un certo numero 
di fattori intrinseci ed estrinseci, i quali hanno già previamente 
scosso, debilitato e minato V organismo, ed hanno provocato ab¬ 
normi condizioni di tutte le funzioni vegetative. La maggior parte 
dei bambini colpiti da noma mostrano uno sviluppo stentato ed un 
pessimo stato della nutrizione, oppure sono bambini deperiti a causa 
di influenze persistenti e nocive della più svariata specie e, spesso, 
essi presentano le impronte di un’ accentuata discrasia: della scro¬ 
folosi, della tubercolosi, di rado della rachitide, il cui periodo più 
grave, per solito, è già trascorso. 

Nei bambini debilitati per tali cause , qualsiasi affezione acuta 
o cronica, la quale disturba profondamente l’economia dell’orga¬ 
nismo , può dare un impulso allo sviluppo del noma. Queste affe¬ 
zioni sono sopratutto gli esantemi acuti ed il tifo e , fra i primi, 
specialmente il morbillo, molto più di rado il vajuolo e la scarlat¬ 
tina. Oltre a ciò, il noma suole presentarsi durante o dopo la per¬ 
tosse, la dissenteria, e dopo le intense affezioni flogistiche degli 
organi. Nel gruppo delle affezioni croniche che possono determinare 
la comparsa del noma, sono a citare specialmente le febbri inter¬ 
mittenti di lunga durata , la cachessia malarica ed i catarri inte¬ 
stinali cronici. Quanto più fortemente l’organismo è stato debili¬ 
tato da una di queste malattie, tanto più facilmente suole verificarsi 
l’apparizione del noma. Negli individui apparentemente robusti, 
quest’ ultimo fu osservato soltanto durante o dopo malattie acute. 

Qui sono a prendere in considerazioni alcuni fatti della più grande 
importanza. Anzitutto , bisogna prender nota della località in cui 
vivono le persone durante la malattia. I fatti osservati mostrano 
chiaramente, che un’aria freddo-umida, greve o viziata, spiega una 
favorevole influenza sulla produzione del noma. Gli ospedali pedia¬ 
trici e gli stabilimenti simili, i quali per la loro posizione , co¬ 
struzione , ed il modo come vengono tenuti , lasciano non poco a 
desiderare dal punto di vista della igiene , furono sempre visitati, 
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con speciale predilezione, dalla malattia in parola. È noto che in 
Francia il noma fu studiato sopratutto nell’ Hotel-Dieu , ove negli 
anni 1699 e 1702 infuriò con tale violenza, che Poupart e Sa¬ 
vi a r d furono costretti ad inviare i giovani ammalati nell'ospe¬ 
dale di St. Louis, che si trova in una località più sana. Nel 1830, 
il noma infuriò di nuovo nelle oscure ed umide sale dell’ Hotel- 
Dieu, ove Taupin lo studiò per bene, e scrisse la sua celebre 
monografìa. Nell’inverno del 1796, Martin d. A. vide il noma in 
forma endemica, tra i bambini d eWHospice de la Charìté a Lione, e, 
nel 1827, Oli et descrisse un’epidemia di noma nell’ospedale prin¬ 
cipale di questa stessa città. 

Al pari di questi pubblici stabilimenti, si presentano quelle case 
dei privati ove il medico incontra di preferenza il noma. Da tutto 
ciò si spiega perchè questa malattia si rinviene sopratutto nei quar¬ 
tieri sudici ed angusti delle grandi città (ove la popolazione vive 
fìtta e stivata), nella classe dei proletari!, degli operai e dei brac¬ 
cianti. 

Oltre a ciò, anche il mercurio può promuovere lo sviluppo del 
noma. Il mercurio, adoperato a dosi discrete, in bambini sufficien¬ 
temente robus.ti, non determina mai il cancrum oris ; tanto per lo 
passato quanto oggigiorno , in parecchi paesi è rimasto impunito 
l’abuso che si fa di esso. Ma è a notare che, somministrandolo 
senza giusta misura, nel corso di gravi affezioni, in individui de¬ 
boli, ne risultano gravi pericoli. Ci fu un tempo in cui il mercurio 
veniva ritenuto come l’unica causa del noma. Ciò è esagerato; ma, 
d’altra parte, è pur certo, che nella letteratura sono registrati un 
sufficiente numero di casi di noma, sulla genesi dei quali il mer¬ 
curio esercitò una triste e non dubbia influenza. Infatti, esso de¬ 
terminò la comparsa della stomatite ulcerativa la quale , alla sua 
volta, mise capo al noma. 

Tutte queste considerazioni teoriche e pratiche ci guidano sulla 
giusta via, per comprendere la etiologia del noma. Passando in ras¬ 
segna le ora accennate condizioni causali, in mezzo a cui appare 
questa malattia, si nota che esse sono appunto identiche a quelle 
che furono enumerate allorché tenemmo parola della stomatite ul¬ 
cerativa; anzi, sono talmente identiche che, leggendo la etiologia 
del noma, si crede di leggere quella dello stomacace. L’età della 
vita e la costituzione , l’influenza dell’ aria della camera nonché 
del mercurio, la distribuzione geografica, la comparsa secondaria 
dopo certe malattie, tutto hanno insieme di comune queste due affe¬ 
zioni, la cui intima parentela tra loro si rivela pure in parecchi altri 
punti. Certamente, non è un fatto puramente accidentale che queste 
due malattie si trovano registrate nella letteratura medica sempre 
in intimo rapporto fra loro, e talvolta furono persino fuse insieme. 
Bisogna valutare seriamente certi comuni tratti caratteristici, esi¬ 
stenti nel quadro clinico di queste due malattie, come, per esem¬ 
pio, la prevalente sede unilaterale ed a sinistra, l'ordinario inizio della 
stomatite ulcerativa dalla gengiva dei canini e dei primi molari e lo 
ordinario inizio del noma in vicinanza dell’angolo della bocca, cioè 
da quel punto della mucosa della guancia che sta di fronte ai cen- 
nati denti e — quando le mascelle sono chiuse — sta sopra di essi. 
Oltre a ciò, è degno di nota anche il fatto che, in amendue queste 
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affezioni, lo stato generale non è punto alterato, e sovente è intatto 
anche quando la distruzione ha fatto un progresso spaventevole; in¬ 
fatti, anche il noma, durante la massima parte del suo corso, resta 
una malattia locale al pari dello stomacace. Infine, a suggello irrefra¬ 
gabile di tutto ciò che ora dicemmo , faremo anche notare che il 
noma , se non sempre (come alcuni hanno preteso) purnondimeno 
in un gran numero di casi esaminati accuratamente fin dal 
principio , prese punto di partenza dalla stomatite ulcerativa . 
Come spiegare altrimenti il fatto, che i primi autori i quali parla¬ 
rono di questa malattia , ritenevano lo stomacace e lo scorbuto 
come sinonimi, e insistevano tanto nell’affermare la origine scor¬ 
butica del cancrum oris ? Quest’ ultimo , in Francia , fu indicato 
generalmente col nome di gangréne scorbutique des gencives , 
pourriture des gencives dans les enfants , e fu ritenuto (ancora 
nel 1816 da Hebreard) come determinato da una infiammation 
atonique scorbutique des gencives . Analoghe furono le opinioni 
espresse dalla maggior parte dei medici tedeschi , inglesi ed ame¬ 
ricani fin dal principio del nostro secolo. Essi facevano notare che 
era lo sfacelo gangrenoso della gengiva dal quale derivava sempre 
in modo più o meno diretto la gangrena; e lo stesso grande errore— 
noto a tutti—di T a u p i n, il quale qualificò la stomatite ulcereuse 
come una Stomatite gangreneuse ou charbonneuse , perchè vide che 
la prima, in un sesto dei 200 casi da lui osservati nell’ Ospedale, 
passò nella seconda , non somministra esso la prova più brillante 
che , fra questa due affezioni , ci ha davvero una correlazione ef¬ 
fettiva ? Infine , passando in rassegna le ùltime pubblicazioni su 
tale riguardo, notiamo che, nei casi di noma osservati accurata¬ 
mente e a tempo debito , si constatò spessissimo che essi furono 
preceduti da stomatite ulcerativa. Così, per esempio, il Dr. Gierke 
accertò quest’ultima sette volte in 12 casi di noma faciei\ negli altri 
5 casi, i bambini furono presentati nell’ ospedale con un noma già 
sviluppato, e fu impossibile accertare in qual modo esordì la ma¬ 
lattia. Io stesso ho veduto due volte sotto i miei occhi le super¬ 
ficie ulcerative trasformarsi in gangrena; e Rilliet e Barthez 
nonché v. B r u n s notano che quasi sempre, fin dal principio della 
malattia in parola, l’infermo suole tramandare dalla bocca un fe¬ 
tore insopportabile , il quale non si può affatto distinguere allora 
dal fetore che si ha nella stomatite mercuriale , ma più tardi as¬ 
sume sempre chiaramente il caratteristico odore penetrante della 
gangrena. 

Da tutto ciò segue, che il noma spesso si verifica in quelle per¬ 
sone, le quali sono affette da alterazioni patologiche che stanno a 
base della stomatite ulcerativa , e che quest’ ultima spesso costi¬ 
tuisce effettivamente 1’ antesignana della gangrena. Senza punto vo¬ 
ler identificare o confondere fra di loro queste due affezioni, si può 
ritenere che esse rappresentano diversi periodi di un solo processo, 
che a principio determina uno speciale sfacelo ulcerativo dei tes¬ 
suti colpiti, e, più tardi, la completa mortificazione di questi ultimi. 

Ma che diremo poi di quei casi nei quali, secondo esatte osser¬ 
vazioni, il noma non fu preceduto da nessuno sfacelo ulcerativo? Io 
non credo che questi casi possano oppugnare la opinione da me 
ora addotta. Il processo fondamentale resta lo stesso, e questi casi 
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mostrano soltanto che i tessuti alterati in modo speciale, in certe 
circostanze eccezionalmente sfavorevoli, subiscono bentosto la mor¬ 
tificazione gangrenosa, senza aver previamente attraversato lo sfa¬ 
celo ulcerativo. Qui apparterrebbero i casi in cui la gangrena esor¬ 
disce come una infiltrazione—della guancia o delle labbra—la quale 
bentosto si necrotizza, e, quindi, la gangrena, dalla sostanza di 
queste parti si farebbe strada alla superficie della mucosa, mentre, 
per solito, essa batte la via opposta, cioè che dalla mucosa di¬ 
strutta si propaga nei tessuti sottostanti. 

Il fatto che il noma suole verificarsi molto più di rado della 
stomatite ulcerativa , prova soltanto che ben poche volte sogliono 
verificarsi quelle condizioni estreme , che debbono esistere per la 
genesi di questa malattia. 

Il processo che, nella stomatite ulcerativa, determina il rammol¬ 
limento, lo sfacelo e la scomparsa dei tessuti, fu da noi già (a pa¬ 
gina 40) qualificato come un processo necro-biotico ; qui possiamo 
affermare che, quando la stomatite ulcerativa si trasforma nel noma, 
il processo diviene una vera necrosi . 

Diagnosi. 

È impossibile sconoscere il noma, quando già un tratto della mu¬ 
cosa orale è divenuto gangrenoso, o quando sulla pelle della faccia 
è di già apparsa una chiazza gangrenosa. L’ odore penetrante della 
gangrena rivela ordinariamente già a distanza di che si tratta; quindi, 
in questa terribile malattia , 1’ interesse diagnostico si concentra 
soltanto sui primissimi inizi! di essa. Nel corso di affezioni esau¬ 
rienti, la mucosa orale deve essere sempre attentamente esaminata; 
sopratutto nei bambini deboli o discrasici. Bisogna badare per bene 
ad ogni stomatite, e qualsiasi scoloramento o scollamento della mu¬ 
cosa , qualsiasi eminenza a forma di bolle in questi punti, ecc., 
dev’essere ritenuta come il probabile inizio di un noma, mentre 
ogni piccola necrosi a chiazze deve essere considerata come l’ini¬ 
zio effettivo di questa malattia. 

Qui è bene notare che, nella cavità orale, oltre il noma, possono 
verificarsi anche alcuni altri processi gangrenosi. Nelle stomatiti 
intense, sopratutto di origine mercuriale , la mucosa viene morti¬ 
ficata per un tratto più o meno grande, ma la gangrena resta li¬ 
mitata ad essa, e non ha alcuna tendenza ad approfondarsi. Tutta¬ 
via , quando la gangrena ha distrutto il periostio dei mascellari, 
possono necrotizzarsi alcuni tratti di questi ultimi e, più tardi, pos¬ 
sono verificarsi aderenze. Questi casi sono di natura ben diversa 
dal noma propriamente detto. 

Le afte gangrenose e lo sfacelo gangrenoso di fìogosi flemmonose 
(che io finora osservai soltanto negli adulti) si distinguono dal noma 
per il modo come si producono, e per il loro decorso lentissimo, e 
sarei per dire stazionario, a paragone di quello rapidamente pro¬ 
gressivo del cancrum oris. 
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Prognosi. 

Tutte le statistiche, vuoi quelle grandi vuoi quelle piccole, mo¬ 
strano (come risulta sufficientemente già dalla sintomatologia) che 
il noma è una malattia pericolosissima. C li. West (F. Aufl . der 
Patii . u. Tlierap. der Kinderhr. tradotta in tedesco da Henoch, 
1872) , su 10 casi da lui osservati , notò otto volte 1’ esito letale. 
Rilliet e Barthez, su 21 casi, videro accadere venti volte la 
morte; Steiner in Praga, sa 108 casi, contò soltanto 5 guari¬ 
gioni (E. Borner, Gyndhol. Reise 1876). Nelle grandi statistiche 
di Tourdes (239 casi) e di v. B r u n s (413 casi) si ha una mor¬ 
talità di circa il 70 per cento. 

È certo che la somma dei decessi registrati nella letteratura me¬ 
dica può essere illusoria in riguardo alla vera espressione della 
mortalità di una malattia, e ciò ne è il caso sopratutto pel noma, ri¬ 
guardo al quale la cifra dei casi di morte pubblicati non rappre¬ 
senta punto la vera mortalità. Le grandi statistiche presentano 
(come Bruns ha fatto notare riguardo alla sua) un materiale 
molto incompleto , sotto qualsiasi punto di vista lo si voglia con¬ 
siderare. Non è stato ancora deciso, se negli osservatori sia stato 
più grande il desiderio di pubblicare i casi di morte anziché quelli 
di guarigione. Certo è che , nelle statistiche dei bambini e degli 
adulti, degli infermi di ospedale e di quelli privati, sono stati con¬ 
fusi insieme il noma dei genitali, dell’orecchio, ecc., col vero can- 
crum oris ; ora, è facile intendere, che ciascuna di queste varietà- 
di gangrena comporta una prognosi ben diversa. I casi nei quali 
si sono veduti guarire infermi affetti da noma molto innoltrato, ri¬ 
guardavano quasi soltanto adulti, nei quali il noma si era prodotto 
in seguito al tifo o ad abuso di mercurio. D’altra parte,, le terri¬ 
bili e nocive influenze dell’ ospedale si rivelano chiarissimamente 
col fatto, che T a u p i n vide morire tutti i suoi 36 infermi (di ospe¬ 
dale'.—Del resto, io credo che non sia poi un gran male il non cono¬ 
scere con grande precisione la cifra della mortalità di questa ma¬ 
lattia. 

Anzitutto è da premettere che, durante tutto il corso della ma¬ 
lattia in parola, la prognosi, in generale, deve essere stabilita, te¬ 
nendo a base più lo stato del processo locale anziché la gravità 
dei sintomi generali. Quanto più progredisce la distruzione, tanto 
più l’infermo corre incontro alla morte. 

I dati pronostici speciali possono essere desunti: 1) dall’età, in- 
quantochè la speranza in un esito felice è abbastanza parallela al- 
1’ età dell’ infermo. I bambini al di sotto di 3 a 4 anni soccombono 
quasi tutti, e rapidamente. 2) Dalla costituzione e dallo stato delle 
forze dell’ infermo , il che è molto agevole ad intendere , tenendo 
presente ciò che noi già dicemmo , cioè che questa malattia deve 
essere ritenuta come una speciale o come la più alta espressione 
del deperimento dell’organismo. 3) Le condizioni finanziarie del- 
1’ infermo spiegano anche un’ influenza sul verdetto pronostico , 
inquantochè possono rendere facili o difficili una gran parte delle 
cure che devono essere prodigate all’ infermo. 4) E molto impor- 
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tante, in riguardo alla prognosi, il momento in cui l’infermo co¬ 
mincia ad essere curato. Non cade dubbio che la cifra della mor¬ 
talità sarebbe meno elevata , se molti casi fossero stati curati fin 
dal principio della malattia. Quando già sono sopravvenute le com¬ 
plicazioni (sopratutto le pneumoniti catarrali diffuse) non c’ è più 
alcuna speranza di guarigione. Infine, 5) ci sono ben poche ma¬ 
lattie l’esito delle quali dipende tanto dalla celerità ed energia con 
cui viene intrapresa una cura adatta, quanto il noma. 

V. B r u n s afferma che un sintomo locale molto sfavorevole è la 
mancanza di una areola flogistica intorno al tratto gangrenoso, 
specialmente quando la gangrena si diffonde. — Tuttavia, abbiamo 
già detto, e ripetiamo qui di nuovo, che l’arresto di quest’ultima 
non ci è arra assoluta di guarigione. 

Cura. 

E impossibile tener parola di una profilassi generale del noma, 
giacché nessun medico si accingerà a migliorare la condizione di- 
scrasica (rachitica, scrofolosa, ecc.) o debole di un bambino, per 
tema che possa svilupparsi il noma; e nessun medico si prenderà 
la pena di aver cura per una sufficiente ventilazione e nettezza delle 
sale dell’ ospedale , per paura che sopravvenga la malattia in pa¬ 
rola. Lo stesso dicasi della profilassi speciale ; infatti , se oggi si 
studia tanto il problema di alimentare bene i bambini , e si fa di 
tutto per non indebolirli inutilmente quando sono colpiti da gravi 
malattie, non è affatto nell’ intento di scongiurare il pericolo che 
si produca il noma. Laonde, non resta altro che ad ammonire di 
essere cauti nell’adoperare il mercurio nei bambini colpiti da affe¬ 
zioni croniche ed esaurienti. Infatti, i pericoli che possono essere 
evitati nella cura del mercurio, ricorrendo a dosi discrete, sommi¬ 
nistrate con indicazioni opportune, viene provato da taluni casi di 

noma, nei quali la rapida azione purgativa del calomelano esercitò 
una favorevole influenza. 

Poiché il noma esordisce sempre con alterazioni flogistiche sulla 
mucosa, e sovente promana persino dalla stomatite ulcerativa, par¬ 
rebbe che il clorato di potassa dovrebbe essere il mezzo palliativo 
razionale ed efficace contro questa malattia. Sventuratamente , ho 
pochissima fiducia nella bontà di questo rimedio , giacché ho ve¬ 
duto manifestarsi la gangrena anche dopo aver per molti giorni 
fatto uso di esso nonché durante il tempo in cui io lo adoperava. 

Stando così le cose, e tenendo presente che questa malattia può 
svilupparsi repentinamente, al medico resta soltanto il compito di 
esaminare continuamente la mucosa orale dei bambini infermi, di 
lavare spesso la bocca, e di combattere con rapidità ed energia qual¬ 
siasi inizio di alterazione sospetta o dubbia sulla mucosa o nel tes¬ 
suto sottomucoso. Qualunque trattamento blando o mite è inutile 
o pernicioso; bisogna spiegare la massima energia con la massima 
rapidità possibile. La demarcazione spontanea—che si riscontra in 
qualche punto o tutto intorno all’escara gangrenosa—non deve 
punto spingere il medico a restare con le mani in cintola. Soltanto 
con un intervento rapido ed energico si può sperare di combattere 
con successo questa malattia. 
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Il punto culminante di tutta la nostra attività deve consistere 
nel trattamento locale , il quale deve tendere a provocare artifi¬ 
cialmente nei limitrofi contorni delle parti già mortificate le, quindi, 
nei tessuti già preparati allo sfacelo gangrenoso), una stimolazione 
flogistica, che, rendendo più attivi questi tessuti, rianimando il loro 
processo nutritivo, aumentando al di là del normale la loro reple- 
zione sanguigna, può ravvivarli, e così impedire la ulteriore morti¬ 
ficazione. I mezzi da adoperare debbono appunto aver di mira que¬ 
sto scopo , e basta scegliere soltanto un rimedio che spieghi una 
azione energica , e , nel tempo stesso, conduca sicuramente alla 
meta desiderata. E poiché i tessuti mortificati debbono^essere allonta¬ 
nati fino ai limiti del tessuto effettivamente sano, e ci è impossibile 
stabilire questo limite con l’occhio o con altri mezzi, fa d’uopo che 
il rimedio prescelto sappia esso stesso trovare ed indicarci questo 

limite. 

Prima, però, di applicare questo rimedio, bisogna allontanare con 
molta accuratezza tutto il tratto gangrenoso con il bisturi, con le 
forbici, con la pinza o con il raschiamento. 

Ya da sé, che si tratta dei caustici più energici che possediamo, 
tra i quali quelli che godono maggior fama sono gli acidi minerali 
puri o leggermente diluiti, il burro di antimonio e le soluzioni con¬ 
centrate di sublimato o di nitrato di argento ; essi vengono appli¬ 
cati accuratamente sulla parte mediante sfilaccia o una piccola spu¬ 
gna o una bacchettina di vetro. Ciò nondimeno, si è obbiettato che 
tutti questi liquidi possono (pur prescindendo da eventuali influenze 
nocive accessorie e da pericoli) non esercitare l’effetto che il medico 
si ripromette da loro. Infatti, malgrado tutti gli sforzi per allon¬ 
tanare previamente tutte le parti necrotiche, per portare i caustici 
a contatto diretto con le parti della superfìcie ulcerata, ciò nondi¬ 
meno, ordinariamente, i caustici liquidi vengono applicati sopra un 
tessuto più o meno mortificato, e manca qualsiasi controllo sicuro 
per conoscere se essi effettivamente giungono fino al tessuto sano, 
e se pervengono puri ed indecomposti fino al sito ove dovrebbero 
esercitare la loro azione. Gli stessi toccamenti con una concentrata 
soluzione di acido nitrico, cloridrico, solforico, ecc., debbono es¬ 
sere fatti con precauzione; bisogna, cioè, badare che la soluzione 
vada a toccare effettivamente la parte inferma, giacché, se ciò non 
si verifica, l’effetto è uguale a zero. Da tutto ciò emerge che, sol¬ 
tanto quando il noma è molto limitato ed è facilmente accessibile, 
possono essere soddisfatte tutte le condizioni che sono indispensa¬ 
bili per la efficacia dei caustici liquidi. 

Analoghi appunti sono stati rivolti al ferro rovente , il quale 
(come si dovrebbe ammettere) dovrebbe possedere la efficacia di 
distruggere in modo sicurissimo la parte gangrenosa, e molti au¬ 
tori hanno affermato che esso arresta con non minore sicurezza il 
progresso della gangrena. Ma, dai fatti registrati nella letteratura, 
è provato che esso, il più delle volte, non ha esercitato alcuna ef¬ 
ficacia. Infatti, noi con esso non possiamo operare nell’ angusta 
cavità orale nel modo che sarebbe pur necessario, ed accade che 
o distruggiamo troppo oppure — come avviene il più delle volte — 
non abbastanza profondamente. Tanto col ferro rovente quanto cogli 
acidi, non possiamo mai essere assolutamente sicuri di agire in quel 
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punto dove sarebbe opportuno di spiegare tutta V influenza; ciò non¬ 
dimeno, non cade alcun dubbio che qualche volta questi mezzi ci 
rendono utili servigi. In complesso, si può affermare che nel noma 
non bisogna punto disprezzare la efficacia degli acidi e del ferro 
rovente, ma è acconcio ricorrere ad essi (possibilmente durante la 
narcosi cloroformica) solo quando possiamo controllare con esat¬ 
tezza la loro attività, e possiamo localizzare esattamente quest’ul- 
tima. 

Soltanto il lapis infernale può soddisfare alle svariate esigenze 
richieste nel presente caso. Esso non solo può facilitare la elimi¬ 
nazione (spesso illusoria) di tutte le parti già necrotiche, ma, at¬ 
traverso queste ultime , può essere condotto fino ai tessuti sani. 
Inestimabile è il vantaggio che ci arreca il nitrato d’ argento in 
tali circostanze , giacché esso non solo può essere spinto fino al 
limite del tessuto sano ma, durante il suo tragitto, distrugge tutto 
ciò che non essendo ancora completamente necrotizzato, è già pre¬ 
parato per la necrosi ed è irremissibilmente perduto. Sovente, men¬ 
tre spingiamo il lapis infernale nel tessuto apparentemente ancora 
sano, avvertiamo che esso va a cadere invece in un tessuto mar¬ 
cito; allora possiamo continuare a farlo procedere oltre, fino a che 
incontra la solida resistenza delle parti effettivamente ancora vi¬ 
tali. Quando la vista od altri sensi non ci porgono alcun sussidio 
nell’ esame di tutto il processo locale, la mano può affidarsi cieca¬ 
mente al lapis infernale, giacché questo non distrugge nulla d’inu¬ 
tile, e, anche quando noi perforiamo con esso la guancia oppure 
le labbra, ciò è tanto di guadagnato per il povero infermo, giac¬ 
ché, forse, il giorno dopo in quei punti sarebbe apparsa la gangrena 
con tutte le sue spaventevoli conseguenze. 

Un lapis infernale discretamente acuminato merita essere prefe¬ 
rito ad uno rotondo ; con esso si può comodamente, da un punto 
del focolajo gangrenoso, spingerlo quanto profondamente si vuole, 
finché non va ad urtare contro il tessuto resistente. Ogni giorno 
verrà asportata la parte mortificata, e si farà agire il lapis una o 
molte volte fino al limite del tessuto sano , e ciò fin quando la 
gangrena si è arrestata, ed è notevolmente circoscritta. 

Per rianimare la vitalità delle parti inferme, può essere oppor¬ 
tuno applicare esternamente fomenti caldo-umidi , o spalmare le 
parti inferme con acque alcooliche stimolanti e con linimenti. Per 
purificare 1’ aria che si inspira ed impedire quanto più è possibile 
di ingojare lacinie di tessuti ed icore gangrenoso , sarà bene fare 
spesso gargarismi, oppure lavaggi delle cavità orale e faringea con 
soluzioni di clorato di potassa, permanganato di potassa, acido sa¬ 
licilico e simili. Le masse gangrenose fresche debbono essere ra¬ 
pidamente asportate, e le parti causticate debbono essere coverte 
con sfilaccia imbevuta in acqua di cloro. 

Circa gli altri rimedii raccomandati contro il noma, cioè il creo¬ 
soto, la soluzione di cloruro di calce, il chinino (0,60 su 30 grammi 
di acqua), ecc., io porto opinione che se ne debba fare a meno, 
tuttoché parecchi osservatori affermino di averli usati con suc¬ 
cesso. Gerhardt consiglia V acido fenico , l’ipermanganato di 
potassa e il perossido d’idrogeno quando la gangrena ha preso va- 
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ste estensioni, e le cauterizzazioni non giovano più a nulla. Tutta¬ 
via, ci sarebbe a domandare, se in questi casi non potrebbe essere 
efficace l’intervento chirurgico. 

Le incisioni eseguite attraverso le parti gangrenose, fino al li¬ 
mite del tessuto sano, sono da riprovare a causa dei disturbi cir- 
colatorii che determinano nei tessuti minacciati; esse promuovono 
ed agevolano la diffusione della gangrena; la semplice escisione di 
tutta la parte necrotica ha un valore del tutto problematico. 

Non bisogna trascurare il trattamento generale (il quale, certa¬ 
mente , è importantissimo , ma può soddisfare soltanto lentamente 
al suo compito). Bisogna sopratutto aver cura che le funzioni ga¬ 
striche ed intestinali siano regolari, alimentare per bene l’infermo, 
e migliorare lo stato del sangue e dei nervi. Fa d’ uopo sommini¬ 
strare vino generoso, e, fra i medicamenti, si può ricorrere sopra¬ 
tutto al chinino, ai decotti di china con acidi, alla canfora. I bagni 
aromatici rendono anche eccellenti servigi. Tuttavia, io credo che 
bisogna sopratutto aver cura di trasferire bentosto V infermo in 
una località ove V aria è pura , e ritengo che ciò giovi più di tutti 
i medicamenti interni. Tutte le volte che le condizioni lo permet¬ 
tano, non bisogna indugiare un sol momento a trasferire l’infermo 
in una località ove l’aria è salubre, e, se dalla città lo si può man¬ 
dare in campagna, si attuerebbe un ideale, il quale non avrebbe sol¬ 
tanto un interesse teorico ma sarebbe fecondo di felici risultati.— 

Soltanto lungo tempo dopo la guarigione del noma , si può ten¬ 
tare— mediante operazioni plastiche — di eliminare le aderenze ed 
i stiramenti cicatriziali divenuti definitivi, di colmare le perdite di so¬ 
stanza, ecc. Non bisogna punto affrettarsi troppo a precedere il la¬ 
vorìo della natura, la quale, talvolta, produce su tal riguardo cose 
meravigliose ; fa d’ uopo anzitutto risollevare per bene la costitu¬ 
zione dell’infermo, e rinvigorire completamente l’organismo. Se ope¬ 
rando troppo per tempo, il campo dell’ operazione viene di nuovo 
colpito dal noma , ciò non significa altro se non che T organismo 
non era ancora sufficientemente rinvigorito o migliorato per rispon¬ 
dere all’ esigenze di un’ operazione. — Spesso , il chirurgo dovrà 
contentarsi di poter rendere tollerabile T aspetto del viso. 

V. Emorragie della cavità orale. 

L’ abbondanza di vasi della mucosa orale rende questa proclive 
alle emorragie. Il sangue si effonde o nel tessuto della mucosa o in 
quello sottomucoso, oppure in amendue contemporaneamente. In se¬ 
guito a ciò, si producono chiazze, noduli o bozze sanguigne, nelle 
quali il sangue, a seconda della natura dell’affezione fondamentale, 
coagula o resta liquido. Altre volte , sanguina la superfìcie libera 
della mucosa, ed il sangue in parte effluisce all’esterno e in parte 
viene inghiottito. Di rado , 1’ emorragia dalla bocca 1 è ( opposta- 
mente all’epistassi) Tunica in tutto il corpo, giacché essa si presenta 
quasi sempre contemporaneamente ad emorragie di altre parti dei- 
fi organismo, e costituisce soltanto un sintomo delle più svariate 
malattie. 
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G. Ritter (1) ed il Dr. E p s t e i n di Praga, fondandosi so¬ 
pra un largo materiale di osservazioni, hanno descritto una diatesi 
emorragica dei neonati. Essi dichiarano che si tratta di una emo¬ 
filia transitoria o temporanea , la quale accade nelle prime due 
settimane della vita (e non deve essere punto confusa con la emo¬ 
filia ereditaria), si rivela con emorragie multiple parenchimatose— 
vuoi interne vuoi esterne —in diversi punti del corpo, e diminui¬ 
sce progressivamente nelle consecutive settimane. Essa coincide 
sovente con la gangrena , la quale spesso precede o segue queste 
emorragie , fra le quali quelle della bocca per frequenza stanno 
in prima linea. Nei casi molto accentuati , la mucosa è forte¬ 
mente iperemica e scollata , in altri è pallida. I punti ove il san¬ 
gue spiccia in quantità scarsa o considerevole, ed i quali talvolta 
sono coverti da piccoli grumi, sono il palato duro, le labbra , la 
gengiva e la lingua. Alcune volte, le ulcerazioni sulle parti poste¬ 
riori e laterali del palato osseo (veggasi il capitolo sui tumori folli¬ 
colari ed ulcerazioni di questa regione, pag. 17 e seguenti) costi¬ 
tuiscono la sorgente dell’emorragia. Al principio, il sangue possiede 
ancora il potere di coagularsi, ma, a lungo andare, perde questa 
proprietà e, in ultimo, acquista l’aspetto di brodo allungato. Di rado, 
l’emorragia della bocca esiste isolatamente, ma, il più delle volte, 
essa è associata ad emorragia dall’ombelico, dal naso, dall’inte¬ 
stino, dalla vescica, ecc. La delicata costituzione dei capillari dei 
neonati può essere ritenuta come momento predisponente generale 
di questo disturbo (Vi re ho w). I fattori etiologici speciali sono 
una pregressa stomatite catarrale, il mughetto e lo sfacelo necro¬ 
tico della mucosa orale. Bisogna escludere qualsiasi causa trauma¬ 
tica. Ritter riguarda l’emorragia come un sintomo di stati pa¬ 
tologici generali, fra i quali stanno in prima linea la piemia e la 
setticemia, mentre come cause meno frequenti possono essere anno¬ 
verate la debolezza congenita, 1’ anemia , il marasma e la sifilide 
ereditaria. — Dalla etiologia ora addotta è agevole intendere quale 
deve essere la prognosi; basti il dire che la mortalità ascende all’82 
per cento dei casi. Nel riferire qui queste notizie cliniche, noi ci fon¬ 
diamo esclusivamente sulle relazioni date dai medici di un ospizio 
di trovatelli, il quale lascia molto a desiderare in riguardo ad igiene. 
Ai medici privati è ben poco nota questa emofilia transitoria. — 

Nei bambini grandicelli, durante il corso di certe affezioni (nel 
primo periodo degli esantemi acuti , e sopratutto del morbillo) si 
presentano petecchie, nonché chiazze di porpora sulla mucosa orale, 
quasi analoghe a quelle che si hanno nel morbo di W e r 1 h o f 
nella porpora semplice. 

Nello scorbuto, nonché specialmente nell’affezione qualificata col 
nome di rachitide acuta si constatano bozze sanguigne, sopratutto 
sulla gengiva e sulle guance. Dopo il distacco dell’epitelio, su quei 


(1) Ritter, Die Blutungen im fruhesten Kindesalter nach Beobachtungen in 
der Prager Findelanstalt, Oestreich. Jahrb. f. Pàdiatrik. N. F. 1871. II. Bd. u. 
Prag. med. Woclienschr. 1877. N. 21 e 22. Dr. A. E p stein, Zur Aetiologie 
der Blutungen im fruhen Kindersalter. Oestreich. Jahrb. f. Pad. 1876. II. Bd. 
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punti dove ci erano queste bozze, oppure le erosioni, si producono 
talvolta granulazioni emorragiche, di guisa che si originano escre¬ 
scenze fungoidee, di un color rosso-sanguigno , grosse quanto un 
pisello o anche più. La mucosa giacente fra queste escrescenze non 
si tumefà punto e non suppura, ma è liscia e lucente. 

Nella stomatite ulcerativa (in cui le pareti vasali, nonché tutta 
la gengiva in ultimo cadono in sfacelo) il sangue spiccia libera¬ 
mente all'esterno, ma non in copia considerevole. Lo stesso accade 
nella difteria. Per contro, nella tosse convulsiva, nonché nella emo¬ 
filia congenita si verificano profuse emorragie dalla bocca; nella 
pertosse, l’emorragia accade a preferenza dalle tonsille, dal velo- 
pendolo, dalla gengiva, dalla mucosa della lingua e da quella delle 
guance. Durante il parossismo della tosse, la tensione nei vasi san¬ 
guigni diviene tanto abnorme, che essi si rompono in qualche punto. 
Il sangue può essere spumoso, ed essere attribuito erroneamente ad 
una emottisi. 

Negli emofillici le estrazioni dei denti sono molto pericolose, a 
causa delle consecutive emorragie , le quali diffìcilmente possono 
essere frenate. Nella letteratura sono registrate una serie di emor¬ 
ragie mortali, accadute in bambini di tenera età, dopo incisione e 
scarificazione delle gengive , eseguite durante la dentizione o per 
altre cause (Journ. f. Kinderhr. 1846 Bd. II. p. 396 .—J. Y o u n g, 
Edirib. med. Journ. 1867. XII. p. 1138. —Nicol, Gaz. des hóp. 
1855. 130. — Taylor, Scìmìdt’s Jahrb. 1837. 13). 

VI. Neoformazioni. 

Veggasi il sesto volume di questo Trattato (Dermatopatie di Bohn, 
e Malattie del capo del dottor Beely). 

VII. Parassiti della cavità orale. 

Mughetto (1). 

Bibliografia: Berg, Ueber die Schwàmmchen bei Kindern. A. d. Schwed. von 
G. v. d. Busch. Bremen 1848. Journal f. Kinderkr. Septbr. u. Oktober 1847. — 
R e u b o 1 d, Beitràge zur Lelire vom Soor. Virch. Arck. 1854. Bd. VII.—T rous- 
seau, Deutsche Klinik 1854. — Seux, Recherches sur les maladies des enf. 
nouveau-nés. Paris 1855. — Kiichenmeister , Die menschlichen Parasiten 
1855. — Burckardt, Ueber Soor und den dieser Krankheit eigenthiimlichen 
Pilz. Annal. der Beri. Charit. 1864. Bd. XII. — Hausmann, Die Parasiten 
der weibl. Geschlechtsorgane. Beri. 1870.—Dr. Paul Grawitz, Beitràge zur Sy¬ 
stem. Botanik der pflanzl. Parasiten mit experim. Unteruchungeu ùber die durch 
sie bedingten Krankheiten. Mit Abbild. Virch. Arch. 1877. Bd. 70. — Lo stesso, 


(1) Il nome Soor significa malattia da avvizzimento, giacché sòr (come agget¬ 
tivo) nell’ antico tedesco ( ed anche in parecchi dialetti ) vien usato per dinotare 
aridità, mancanza di succhi, avvizzimento. Sóren ( come verbo ) equivale ad im¬ 
bozzacchire, avvizzire; sór e sórung (come sostantivo) significano 1’avvizzimento 
di un albero (Veggasi S eh ad e {altdcutsches Wòrterbucli, Zweite , Aufiage. 1878, 
pag. 843 e seg.) 

I Francesi chiamano Muguet la convallaria majalis, ed hanno dato questo ter¬ 
mine alla malattia in discorso, soltanto per l’analogia di colorito con questo fiore. 
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Deutsche Zeitschr. f. pract. Med. vom 19. Mai 1877.—Lo stesso, Aligera, 
med. Centr.-Ztg. 1877. Stiick 92 e 93). - H. Re e ss, Ueber den Soorpilz. Sit- 
zungsber. der physik.-mediz. Societàt in Erlangen. Sitzung vom 9. Juli 1877. — 
Lo stesso , Ist der Soorpilz mit dem Kahmpilz wirklich identisch ? Ivi. Si¬ 
tzung v. 24. Januar 1878.—Dr. Grawitz, Die Stellung des Soorpilzes in der 
Mykologie der Kahmpilze. Yirch. Arch. Bd. 73. 1878. 

Storia. 

Passando a rassegna la storia di questa malattia , possiamo di¬ 
stinguere tre periodi di essa. Una critica spregiudicata di quel passo 
di Ippocrate (Aforismi, sez. III. 24), dove egli fra le malattie 
dei neonati e dei poppanti.annovera le ac?£at , fa agevolmente ri¬ 
conoscere, che egli allude a quella malattia in discorso della bocca, 
che è provocata dai funghi. Al di fuori di ciò, niente altro si può 
desumere da questo passo di Ippocrate.'— Parimenti, dalle in¬ 
numerevoli monografìe pubblicate — fino a questi ultimi tempi — 
sulle afte, non si può inferire altro, se non che il mughetto è stato 
conosciuto in tutti i tempi, e fu confuso con le afte. La frequentissi¬ 
ma comparsa di esso nel primo periodo dell’allattamento, la spon¬ 
tanea desquamazione verso il nono giorno (dopo di che viene messa 
allo scoverto la superficie mucosa intatta ) , la trasmissione della 
malattia ai capezzoli delle donne che allattano etc. sono fenomeni 
che caratterizzano abbastanza quest’affezione, tuttoché sovente que¬ 
sta appare associata ad altre malattie della bocca. Per secoli interi, 
fu ritenuto come dornma la opinione degli antichi medici, che an¬ 
noveravano questo processo fra quelli ulcerativi. Più tardi Boer- 
have e van Swieten fecero notare la natura membranosa 
degli essudati sulla mucosa, ed affermarono che questi'ultimi deri¬ 
vavano dal denso secreto delle glandole mucose; ciò nondimeno, an¬ 
che essi confusero il mughetto con la difterite. Riassumendo: si può 
ritenere, che il primo periodo della storia del mughetto comincia 
da Ippocrate e termina alla fine del secolo scorso. Durante 
tutto questo tempo , ai medici restò completamente ignoto che il 
mughetto è un’affezione di natura idiopatica. Al meno, nella lette¬ 
ratura di questi tempi non troviamo punto accennata una tale idea. 

Il secondo periodo incomincia alla fine del secolo scorso, e per¬ 
viene fino al 1840. Nell’ Hópital des enfants trouvès (fondato a 
Parigi nel 1670) per secoli aveva infuriato , fra i poppanti, una 
malattia della bocca, denominata blanchet, milliet o muguet. Sic¬ 
come ai medici di quei tempi parve che nella letteratura medica non 
ci fosse alcun accenno di questa affezione, essi credettero di tro¬ 
varsi a fronte di un nuovo flagello , fino allora completamente 
ignoto. Si fu appunto in questi duri frangenti, che la Société rogale 
de Médicine istituì nel 1786 un premio , da conferire a chi avesse 
scritto la migliore memoria sulle cause , i sintomi e la cura di 
questa malad.ie aphtheuse. Un anno dopo essa deliberò di accor¬ 
dare il premio completo ai lavori di Saupont, Auviti, Wilu¬ 
pe resse e Coopmanns, e accordò il cosiddetto « accessit » 
ai lavori di Arnemann e di L e n t i n. In vero, in tutte le mo- 
morie di questi Autori non è neppure accennato il sospetto , che 
questa affezione possa essere di natura parassitarla; ma, non cade 


Malattie degli organi della digestione. 

dubbio che essi fecero progredire potentemente le conoscenze su 
questa malattia, giacché dichiararono che essa è un’entità patologica 
a sé (la quale non deve essere confusa con altre stomatopatie), e 
fissarono per bene i sintomi che presenta. Essi dimostrarono che 
questa « maladie aphteuse » non viene prodotta nè da vescicole nè 
da pustole , nè da ulcerazioni, e dichiararono che si trattava di 
«veraepapulae albicantes, tubar evia sive tumores exigui, in squa- 

mas denique furfuraceas abeuntes. » 

Con questi lavori dei surriferiti medici francesi, il mughetto di¬ 
venne un’ entità patologica ben caratterizzata. Tuttavia, le opinioni 
erano ancora discrepanti circa la sua importanza patologica. La 
maggior parte dei medici lo riteneva come una flogosi delle mu- 
cose°orale e faringea, e riguardava la pseudo-membrana del mughetto 
come uno strato di essudazione ( Stomatite exsudativa seu cre¬ 
mosa) B i 11 a r d (1823) qualificò il mughetto come una « Stoma¬ 
tite avec altéralion de secretion », e dichiarò che la pseudo-mem¬ 
brana si produce mediante una « concrétion de mucus » sulla su¬ 
perfìcie delle mucose. L e 1 u t {de la fausse membrane dans le 
muguet. Ardi • gen . de med. Luglio del 1825, e NLem. sur le mu- 
guet, 1827) disse che questa cosiddetta pseudo-membrana giace ora 
sopra ed ora sotto l’epitelio, e che essa forse costituisce soltanto 
un’ alterazione puramente qualitativa di quest ultimo. 

In fine, citeremo qui anche l’opinione del Valleix {Glinique 
des malad. des enfants nouv.-nés 1838), il quale dichiarò, che il 
mughetto non e punto un’ affezione locale della cavita orale, bensì 
una° speciale forma di enterite dei bambini, la quale è associata a 
gravi sintomi generali. Egli affermò pure, che nella maggior parte 
dei casi sopravviene anche una flogosi essudativa della cavità orale 
e dell’ esofago, e^che la cosiddetta pseudo-membrana non è punto 
un sintomo immancabile , giacché il mughetto può esistere anche 

senza di essa. 

Il terzo ed ultimo periodo incomincia dal 1840, ed a partire da 
questo momento fu accertata esattamente la vera natura di questa 
affezione , giacché si pervenne a conoscere che essa è di natura 
parassitarla. Negli anni 1839-1842 il fungo del mughetto fu sco¬ 
verto in diversi siti, da molti osservatori. Nel 1839, Langenbecls 
a Gòttingen lo rinvenne sulla mucosa esofagea del cadavere di un 
tifoso (F r o r i e p Notizen , 1839, No. 252). Nel 1840, Berg a 
Stockholm (l. c. p. 197) e nel 1842 Gruby (Arch. gèn. de med. 
Juin, 1842), Jul. Yogel (Schmid t’ s Jahrbùcher. 1842), Han¬ 
nover (Miillers Ardi. 1842) ed Oesterlen (Arch. f. phy- 
siol. Heilh. 1842) trovarono il cennato fungo nelle croste del mu¬ 
ghetto, asportate dalla cavità orale di bambini ed adulti, viventi o 
morti. Malgrado questa bella scoverta, non mutarono punto le opi¬ 
nioni sulla natura del mughetto, le quali restarono simili a quelle 
emesse dalla scuola medica francese , già lungo tempo prima. La 
presenza del fungo nelle croste del mughetto nonché la presenza 
del fungo nell’essudato flogistico era — secondo taluni—qualche cosa 
di accidentale, mentre altri ritennero che si trattava di un prodotto 
delle decomposizioni che accadono nella cavità orale. Nel 1846 ap¬ 
parve uno splendido lavoro di B e r g, il quale affermò risolutamente 
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che questo fungo era l’unica causa di tale malattia. Nel 1854, in Ger¬ 
mania Reubold diede a luce un notevole lavoro, nel quale pro¬ 
pugnò la opinione di B e r g. Le idee di quest’ ultimo si diffusero 
con una lentezza incredibile, e basta a provarlo, fra gli altri, il 
fatto che nel Trattato di B e d n a r (apparso nel 1850) sulle malattie 
dei neonati e dei poppanti, quest’Autore stabilisce due forme di mu¬ 
ghetto: nell’ una ci sarebbe esagerata proliferazione e graduale di¬ 
stacco dell’epitelio, e nell’altra i parassiti sono riguardati soltanto 
come elementi concomitanti della fermentazione del latte.—Persino 
medici eminenti, come Rilliet e Barthez, tuttoché ammira¬ 
rono le belle ricerche di B e r g (vedi la seconda edizione della loro 
opera; 1853) non seppero apprezzarle in giusto grado. Soltanto in 
questi ultimi decennii, si è andato sempre più accentuando la ten¬ 
denza di far dipendere tale malattia in tutto e per tutto dalla pre¬ 
senza del fungo. E, in vero, non cade dubbio, che per propugnare 
tale idea, si richiedevano conoscenze intime su questo parassita , 
le quali ci sono note soltanto da poco tempo. 

Sitologia. 

Storia naturale del fungo del mughetto . 

Se dalla cavità orale o faringea di bambini viventi si asporta un 
pezzettino di quelle croste bianche che covrono — per tratti più 
o meno estesi — la mucosa, e lo si esamina al microscopio, si no¬ 
ta che esso contiene: epitelii nonché gonidii e micelii del cosid¬ 
detto fungo del mughetto una a produzioni parassitane di altra na¬ 
tura (1). Tuttavia, queste ultime non sempre si presentano all’inda¬ 
gine microscopica. 

I gonidii o spore —molto analoghi alle cellule del lievito—hanno, 
a seconda del loro sviluppo, una grandezza ineguale; sono rotondi 
oppure ovali,a margini oscuri, rifrangono fortemente la luce, ed il 
loro protoplasma contiene una finissima polvere, oppure uno o due 
granuli. Stanno isolati o fittamente stivati in forma di colonia, op¬ 
pure disposti in serie. 

I filamenti (provvedenti dai gonidii mediante gemmazione op¬ 
pure semplice, prolungamento) sono incolori, a forma tubolare, al¬ 
lungati , dritti o incurvati in diversa direzione. La loro larghezza 
è variabile, in alcuni punti presentano uno spessore di 0,03-5 mm.— 
Hanno margini ben delimitati e di colore oscuro, e mostrano — a 
distanze irregolari — anche taluni setti. Nell’interno dei filamenti 
si presentano disseminati alcuni granuli, nonché cavità ovali, che 
hanno uno splendore violetto. All’apice (di rado alla metà) dei fi¬ 
lamenti spuntano gonidii, alcuni dei quali divengono alla loro volta 
nuovi filamenti. Questi ultimi , che sono dei veri rami laterali , 
possono continuare a ramificare , a guisa di forme arborescenti 
molto spiccate. L’ estremità libera dei filamenti primitivi e dei loro 
rami laterali appare arrotondita, o piriforme , e talvolta essa è 
formata da una o molte gemme. 


(1) Schizomiceti e micelii di diversi funghi della muffa. Secondo Rees, anche 
le spore del lycopodium non mancano quasi mai. 




72 Malattie degli organi della digestione. 

R e e s ha osservato filamenti del fungo del mughetto , i quali 
penetravano nelle cellule epiteliali, ed ivi continuavano a svilup¬ 
parsi. Esse riempivano le cellule epiteliali con le loro ramificazioni, 

per lo più ovali e rotonde (1). . 

Il fun< r o del mughetto vive al di fuori del corpo umano od ani¬ 
male per esprimerci con più esattezza. Dopo che Honerkopf 
(de apìitharum natura Gryph . 1843) giunse a farlo sviluppare in 
una soluzione di colla di pesce, Berg mostrò con numerose ri¬ 
cerche, che il suddetto fungo può vegetare e moltiplicarsi in liquidi 
contenenti saccarosio e lattosio oppure amido, tanto alla tempera¬ 
tura del corpo umano quanto ad una temperatura piu bassa (12-15 
gradì 0.). Lo sviluppo del fungo fu più celere ed abbondante, quando 
a quelle soluzioni zuccherine venne aggiunto l’albumina. 

Come liquido nutritivo per le culture, Grawitz adoperò le so¬ 
luzioni di zucchero di uva, di diverso grado di concentrazione (alle 
quali aggiunse tartrato di ammoniaca ed alcuni sali inorganici , 
sopratutto il fosfato di potassa), oppure una decozione allungata di 
prugna cotte o una soluzione diluita del succo di uva spina. — In 
fine, è a notare che Rees vide il fungo del mughetto svilupparsi 
abbondantemente nel succo di ciliegia diluito , sopra piccole fette 

di navone, di carne, di pane etc. 

Rees eGrawitz hanno studiato per bene lo sviluppo del fungo 
del mughetto in questi liquidi nutritivi, ed hanno sottoposto a cul¬ 
ture artificiali le cellule del fungo. Essi dichiarano all’unisono, che 
dalle cellule del fungo del mughetto si producono — in numero stra¬ 
bocchevole — cellule oblunghe od ovali, che si addossano insieme, 
formando agglomerazioni cellulari a forma di gomitolo o di grap¬ 
polo. Tuttavia, Grawitz dichiara, che in soluzioni molto di¬ 
luite e povere di zucchero vide prodursi—dalle cellule del fungo- 
veri mìcelìì filamentosi , mentre Rees non potette notare giam¬ 
mai tal fatto. Le inoculazioni fatte da Rees e da Grawitz sugli 
animali, le quali diedero risultati positivi provano, che nelle cen- 
nate culture fatte da questi due osservatori , si trattava del fungo 
del mughetto nel senso etiologico. 

Il fungo del mughetto fu annoverato finora nella classe defungili, 
e proprio nel genere Oìdìum (Link), e Ch. Robin (. Hist . natur . 
des vègétaux parasit. etc. Paris 1853) lo ha specificato col nome 
di oìdìum albìcans . Secondo le uniformi opinioni di Rees e di 
Grawitz, questa classificazione sistematica del fungo del mu¬ 
ghetto non è più possibile, giacché esso per la sua morfologia e per 
il sviluppo—che avevano già fatto balenare alla mente di alcuni an¬ 
tichi osservatori l’idea che si trattasse di un quid analogo alla to- 


(1) Burchardt a tempi suoi ritenne che queste cellule epiteliali — perforate 
dai filamenti del fungo, e ripiene di questi ultimi — fossero sporangii del fungo 
del mughetto, e dichiarò che questi sporangii erano, una ai gonidii ed ai fila¬ 
menti, un terzo elemento costitutivo del fungo. Egli li descrive in forma di ca¬ 
psule rotonde oppure ovali , che hanno il volume di grosse cellule epitelia 1 , e 
sono ripiene di spore. Opinava pure, che gli sporangii si aprono lacilmente e vuo¬ 
tano il loro contenuto , dopo di che appajono in torma di zolle oblunghe. Non 
gli fu possibile di approdare ad alcuna conclusione positiva , circa il rapporto 
delle capsule con i filamenti del micelio e circa il loro sviluppo. 
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ruta cerevisiae— appartiene agli ordinarli lieviti di cultura , che 
Ree s per lo passato aveva già riuniti insieme, nel genere sacha- 
romyces. Questa opinione di Rees e di Grawitz è anche av¬ 
valorata dal fatto, che fra i lieviti di cultura ed il fungo del mu¬ 
ghetto ci ha pure un’analogia fisiologica, in quantochè essi sono 
tutti al caso di provocare la fermentazione. B e r g aveva già af¬ 
fermato , che i funghi del mughetto mentre crescono sviluppano 
acido carbonico. Gravitz dichiara, che un fenomeno costante 
il quale accompagna raccrescimento del fungo del mughetto è la 
fermentazione alcoolica in liquidi contenenti zucchero. Rees ha 
studiato l’azione fermentativa di questo fungo, e dichiara che essa è 
tenue, e non può essere punto paragonata con quella degli ordinarii 
funghi della fermentazione alcoolica. 

A causa di questa analogia di forme esterne, Grawitz iden¬ 
tificò il fungo del mughetto con il mycoderma vini (Sacharomyces 
micoderma) , il quale si rinviene spesso sulle bevande alcooliche, e 
su tutte le sostanze in via di fermentazione. Tuttavia, secondo 
Rees la grande analogia di forma non basta per poter fare am¬ 
mettere questa identità, e ciò tanto più in quanto che Grawitz 
non ha provato , che il mycoderma vini incettato negli animali 
provoca sintomi patologici, eguali a quelli prodotti dal fungo del 
mughetto. Oltre a ciò, Rees in una sua seconda pubblicazione ha 
provato, con esperimenti di cultura , che non ci ha assolutamente 
alcuna identità fra il fungo del mughetto ed il mycoderma vini , 
giacché essi non si trasformavano 1’ uno nell’ altro ; il fungo del 
mughetto posto in condizioni, le quali favoriscono un’ abbondante . 
produzione di micodermi, non si trasformò affatto nel mycoderma 
vini. (A quelli che desiderano avere una nozione precisa di questi 
esperimenti, consiglio loro di leggere la pubblicazione di Rees) (1). 

A causa di tutti questi fatti , Rees ritiene che per ora non è 
punto acconcio ed esatto porre il fungo del mughetto nella cate¬ 
goria dei funghi del lievito, e propone di qualificarlo — fino a che 
non sia stato bene classato — col nome di Sacharomyces albicans. 

Le osservazioni di Rees e Grawitz hanno deciso un’altra 
importante quistione, cioè che il fungo del mughetto non ha nulla 
di comune con Yoidium lactis. La grande analogia di forma delle 
spore e dei filamenti dei due funghi aveva reso molto ammissibile 
l’opinione, propugnata finora sopratutto da Hessling (Yirchow 
Arch. 1866, Bd. 37), che YOidium albicans di Robin e YOidium 
lactis sono identici. E, in vero, non si può negare, che sembrava 
molto seducente ed importante — per Ittiologia dell’affezione in pa¬ 
rola — far derivare quest’ultima da quel fungo che inacidisce il latte 


(1) Mentre si stampava questo lavoro, Grawitz in una risposta a Rees (in¬ 
serita nel Virch. Arch. 73, col titolo: Die Stellung des Soorpilzes in. der^Mi¬ 
cologie der Kahmpilze) dichiara che egli non ha voluto identificare un determinato 
micoderma con un dato fungo del mughetto. Infatti, la proprietà di produrre delle 
muffe sui liquidi è posseduta da un grandissimo numero di funghi. Fra questi ce 
ne ha — secondo lui — uno, il quale somministrato con gli alimenti ai cani, produce 
in questi ultimi il mughetto; mentre viceversa il puro fungo del mughetto a causa 
della sua proprietà di produrre muffe sopra sostrati corrispondenti , può essere 
ritenuto come un micoderma. 

Gerhardt. —Malattie dei bambini —Voi. IV.—Parte II. 
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di vacca. Ma tutte queste belle congetture sono state scalzate da 
uno studio più accurato dei fatti, col quale è stato provato che il 
fungo del mughetto non ha nulla di comune con l'oidìum lactis. 

Non ci è noto, ove si origina il fungo del mughetto, e quali sta¬ 
zioni intermedie esso percorre, pria di giungere sulla mucosa uma¬ 
na. Sappiamo, che esso attecchisce rigogliosamente su diverse so¬ 
stanze organiche morte, e quindi è probabilissimo che sia molto dif¬ 
fuso in natura , e che le sue spore disseminate nell’ atmosfera , 
possano — in circostanze favorevoli — pervenire sopra superficie di 
tessuti viventi, fissarsi ivi, e svilupparsi. 

Andrai e G a v a r e t ( Annal. de Chemie , 1843) videro nel 
siero sanguigno diluito ed alquanto acidificato verificarsi — sotto 
l’afflusso dell’aria — in poche ore una produzione di funghi del mu¬ 
ghetto. B e r g vide accadere lo stesso sopra un miscuglio di siero 
sanguigno e di zucchero di canna, nonché sopra soluzioni di lattosio 
di vacca e di donna non del tutto prive di caseina. Nei vasi aperti 
i suddetti funghi si producevano più rapidamente che non in vasi 
chiusi. Da ciò risulta, che le sostanze proteiniche addizionate di un 
leggiero acido, oppure le sostanze capaci di acidificare, costituiscono 
un terreno favorevole per lo sviluppo delle spore, sparse nell’aria. 

Nel mondo animale, il fungo del mughetto finora è stato riscon¬ 
tralo soltanto nell'uomo (tuttoché Grawitz fondandosi sopra 
i suoi esperimenti sostiene — oppostamente a Kùchenmeister — 
che questo fungo può attecchire anche sulla mucosa orale di gio¬ 
vani cani). In talune circostanze, la mucosa umana costituisce un 
terreno straordinariamente favorevole per lo sviluppo di questo fun¬ 
go. Intanto, è a notare, che il fungo del mughetto non in tutti i punti 
dell’ organismo umano ove capita accidentalmente, può svilupparsi 
bene ; su tale riguardo si può affermare — ciò che Berg per il 
primo ha scoverto — che il fungo del mughetto attecchisce quasi 
esclusivamente sull’ epitelio pavimentoso , il quale costituisce un 
terreno favorevole per lo sviluppo del saccaromyces albicans. 
Quindi, la mucosa delle cavità orale e faringea costituisce la sede 
propriamente detta di quest’ultimo, e da questi punti esso si pro¬ 
paga (ma di rado) sull’esofago fino al cardia, nonché sui ligamenti 
epiglottici e sul vestibolo laringeo fino alle corde vocali superiori. 
In casi eccezionali , fu riscontrato sulla mucosa nasale (da Reu- 
b o 1 d fu accertato sulla porzione inferiore del dotto nasale), ove 
lo si rinviene di rado , persino nei casi ove gli è schiuso facil¬ 
mente l’adito dalla fenditura esistente a causa del muso leporino 
(Lélut). La grande predilezione che ha il fungo del mughetto per 
l’epitelio pavimentoso è dimostrata dalla osservazione di R h e i n e r, 
che accertò lo sviluppo di questo fungo nella laringe , nella tra¬ 
chea e nei bronchi, ma soltanto in quei punti, ove in seguito ad 
un processo ulcerativo l’epitelio vibratile era stato sostituito da 
quello stratificato. 

La regola sopra stabilita non è punto pregiudicata dal fatto, che 
di rado — ed in condizioni ignote — il fungo del mughetto attecchisce 
e si sviluppa sulla mucosa gastro-enterica munita di epitelio cilin¬ 
drico (Liebermeister-Zalewsky, Virch. Ardi. 1864. Bd. 31 ; 
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Steiner Compenti, tier Kintierìirankìieiten , 1872. p. 241), op¬ 
pure nelle più esili ramificazioni bronchiali (Virchow, Wurzb. 
Verhantil. 111. 365). In questa stessa categoria di fatti eccezionali 
debbono essere annoverate tanto l’osservazione di Buhl ( l. c.p. 276) 
il quale riscontrò i filamenti e le spore del fungo in parola in 
piccoli focolai emorragici del parenchima pulmonale , quanto la 
osservazione di Grawitz, il quale in due casi di gangrena pulmo¬ 
nale accertò il mughetto (insieme a cristalli aciculari di acidi grassi) 
in tutta la trachea e nei bronchi, fin negli alveoli. Gli esperimenti 
istituiti per fare riprodurre il fungo sui pulmoni non furono giam¬ 
mai coronati da un risultato positivo. 

Mediante pannolini e spugne , oppure mercè le mani, talvolta i 
funghi vengono addotti verso i genitali e 1’ ano nei bambini in¬ 
fermi di mughetto , e talfiata questi li depositarono direttamente 
sui capezzoli della nutrice, ove furono accertati da Robin, L é- 
lut, Trousseau. Tuttavia, Berg, Renbold ed altri non po¬ 
tettero giammai riscontrare questi parassiti sul capezzolo di donne 
che allattavano bambini infermi di mughetto.—Sembra che la pelle, 
con la sua compattezza opponga una grande resistenza a questo 
fungo. 

Una alle cavità orale e faringea ci ha pure un altro sito, in cui 
si presenta il fungo del mughetto: i genitali esterni e la mucosa 
vaginale ti,elle gravide. 

Hausmann dichiara che ha riscontrato sovente (nell’ 11 % dei 
casi) la presenza del parassita nei cennati punti. La gravidanza 
deve essere ritenuta come il momento causale più importante per 
la genesi spontanea della micosi nei cennati punti. Il parassita rin¬ 
venuto quivi per le sue proprietà morfologiche e cliniche è asso¬ 
lutamente identico a quello riscontrato nella cavità orale; in fatati 
anche ivi, la sua esistenza è collegato alla presenza dell’epitelio pa- 
vimentoso ed alla reazione acida del secreto vaginale, e non si dif¬ 
fonde giammai al di là dell’orifìcio esterno dell’utero. Non ci è 
noto in modo sufficiente, perchè la gravidanza procaccia condizioni 
tanto favorevoli all’attecchimento di tale fungo. Secondo Haus¬ 
mann, sembra che i contemporanei catarri dei genitali e la dis¬ 
senteria favoriscano la genesi della micosi (1). .. 

Laonde sono stati accertati molti modi come il fungo del mu¬ 
ghetto può pervenire all’uomo. Senza dubbio: 1) spessissimo le spore 
vengono inalate con T aria, e si depositano sulla mucosa. 

2) Durante il parto , i funghi possono penetrare con il muco 
dei genitali della madre nella bocca del bambino ; tuttavia, ciò ac¬ 
cade di rado. 

3) I suddetti funghi si diffondono mercè oggetti, sui quali essi 
stanno impiantati: mediante Oiberons , spugne, oppure gli stessi ca¬ 
pezzoli. 

(1) Bamberger {Wurzb. med. Zeitschr. 1863, IV) vide il mughetto molte 
volte nei diabetici ; in una donna non gravida osservò contemporaneamente una 
abbondante produzione di mughetto nella bocca e nell’ introitus vaginae. — Non 
posso decidere, se il fungo accertato da Hannover (M u 11 e r s Archiv. 1843) 
nella vescica urinaria di un diabetico, edaFriedreich (Virchow Arch. 1864 
Bd. 30) nello smegma di genitali esterni di diabetici, fosse effettivamente il fungo 
del mughetto. 
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Circostanze predisponenti. 

Fra i fattori predisponenti, sta anzitutto Y età\ non fa d’uopo di 
alcuna statistica per provare che il primissimo periodo della vita 
è quello propriamente detto del mughetto , tuttoché quest’ ultimo 
sia stato riscontrato in individui di tutte le epoche della vita. La 
sentenza di van Swieten: imo raro occurrìt, infantes primi 
a nativitate septimanis ah his aphtis immunes esse , è probabil¬ 
mente esagerata; nondimeno, è certo che, nei primi due mesi dopo 
la nascita, il mughetto è frequentissimo. La causa di tal fatto sta 
nelle speciali condizioni igieniche di questo periodo della vita. 
Tenuto conto della celerità con cui prolifera questo fungo, quando 
si fissa sulla mucosa, nonché del fatto che, nella prima settimana 
della vita, per lo più i poppanti restano immuni dal mughetto, fa 
d’uopo desumere che di rado quest’ultimo trae origine dalle vie 
genitali materne. L’ aria delle sale di maternità e delle stanze delle 
puerpere, nonché qualsiasi aria impura di una camera, concorrono 
a fare attecchire sul neonato i germi del mughetto,provenienti dalle 
vie genitali materne. Infatti, questi locali impregnati da efflussi di 
ogni genere, debbono essere considerati come i veri semenzai del 
Saccoromyces alhicans. Oltre a ciò, come è noto, i bambini nella 
respirazione tengono la cavità orale chiusa per intervalli più lunghi 
dell’adulto, e ciò fasi che le spore dei funghi possono attecchire di 
gran lunga più facilmente. Un detto popolare molto esatto dice: che i 
bambini acquistano il mughetto dormendo. Berg ha fatto notare, 
che questo fattore predisponente si riscontra pure nei vecchi, e che 
esso esercita indubbiamente la sua influenza anche nelle gravi ma¬ 
lattie e negli stati di profondo debilitamento (che possono occorrere 
in tutte le epoche della vita), i quali costituiscono un terreno fa¬ 
vorevole per la genesi del mughetto. 

Tuttavia, non cade dubbio, che un fattore predisponente e più 
importante per la genesi del mughetto è il genere di alimenta¬ 
zione , e proprio l’uso esclusivo o prevalente del latte e degli ami¬ 
lacei. I poppanti, che vengono allattati dalla madre, vanno soggetti 
al mughetto meno di quelli che fanno uso del latte di vacca; e nei 
poppanti, ai quali vengono somministrati i noti surrogati amilacei, 
il mughetto è frequentissimo. Infatti, la quantità di zucchero di 
tutte queste sostanze alimentari e la facile produzione di acido lat¬ 
tico da esse, favoriscono moltissimo la vegetazione di questi fun¬ 
ghi. Anche negli adulti infermi di mughetto, si nota la grande par¬ 
tecipazione che ha il latte nella genesi di questa malattia, giacché 
vediamo che, per solito, il mughetto si presenta soltanto in quegli 
adulti che fanno uso abbondante o esclusivo del latte.. Nei vecchi 
affetti da carcinoma dello stomaco , i quali tollerano soltanto il 
latte o il burro di latte, è frequentissima la comparsa del mughetto 
nella faringe e nella bocca. I tisici ed i leucemici, ai quali viene 
prescritto volentieri il latte, danno — fra gli adulti — un notevole 
contingente all’affezione in parola. Non ha guari, in un giovane 
robusto, durante il secondo settenario del tifo, vidi sorgere il mu¬ 
ghetto, dopo che egli, per alcuni giorni prima, aveva bevuto grandi 
quantità di latte. 
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Il tenere sporca la cavità orale favorisce la comparsa del mu¬ 
ghetto più che non il surriferito genere di alimenti. Su tale riguardo, 
le sorti di un poppante dipendono quasi esclusivamente dalla pre¬ 
senza o mancanza di residui di latte o di alimenti nella bocca. Gli 
stessi poppanti che vengono alimentati col latte materno, vengono 
colpiti dal mughetto, non appena viene trascurata la nettezza della 
loro cavità orale ; in quelli poi, nei quali viene dato 1’ alimento 
col biberon, e nei quali il latte o i residui degli alimenti restano 
per ore intere nella bocca , la comparsa del mughetto è un fatto 
quasi costante. Oltre a ciò, parecchie cattive abitudini, come, per 
esempio, quella di strofinare la bocca dei bambini con lo zucchero 
o di lavare la bocca col latte materno , favoriscono la genesi di 
questa affezione. 

Il debilitamento generale del corpo e tutte le malattie che esau¬ 
riscono l’organismo del bambino aumentano la predisposizione al 
mughetto. Negli ultimi mesi del primo anno della vita, o anche più 
in là, quando vengono trascurate le speciali condizioni igieniche 
del primissimo periodo della vita, il mughetto si presenta soltanto 
in concomitanza di malattie, vuoi leggere, vuoi gravi, e, spessis¬ 
simo, si presenta nel corso di una diarrea o di una enterite acuta, 
di una flogosi acuta , ecc. Negli stessi adulti, si nota che il mu¬ 
ghetto si manifesta nel corso di un’altra malattia, e, difatti, noi 
lo vediamo sopravvenire durante i gravi accessi febbrili del tifo, 
della setticemia, della tisi , ecc., i quali decorrono con forte adi¬ 
namia e con perdita parziale o totale della coscienza; il mughetto, 
per solito, si presenta allora come un sintomo terminale, il quale, 
per lo più, dinota esaurimento o marasma. Tuttavia, si noti che, 
in queste stesse malattie, nelle quali appare il mughetto, ci con¬ 
corrono sempre alcune delle surriferite circostanze , che favori¬ 
scono la comparsa di quest’ultimo, come, per esempio, la intro¬ 
duzione di grandi quantità di latte e di amilacei, la inattività delle 
rispettive parti , il disturbo della deglutizione , a causa del quale 
nella bocca restano per lungo tempo residui di alimenti. 

Poiché la comparsa del mughetto è favorita molto dal previo 
sviluppo di un’ altra affezione, e poiché nei bambini grandicelli e 
negli adulti esso si presenta sempre in concomitanza di un’ altra 
malattia, si potrebbe ben domandare: per la comparsa del mughetto 
nell’ uomo , è forse assolutamente necessario uno stato patologico 
o per lo meno un debilitamento dell’ organismo ? Insieme a questa 
domanda, si potrebbe anche fare la seguente: i poppanti compieta- 
mente sani possono ammalare di mughetto ? Io, fondandomi sulle 
mie osservazioni, rispondo negativamente alla prima e affermativa- 
mente alla seconda domanda. Infatti, nei poppanti, il mughetto può 
essere un’affezione assolutamente idiopatica, ed esistere da sé sola. 
In vero, ciò non accade di frequente, e questi casi puri, per così 
dire , di mughetto sono rari. Berg ha inoculato quattro volte in 
bambini sani — e con successo— il mughetto, ed io credo che pa¬ 
recchi capezzoli di donne, sopra i quali va a fissarsi il parassita, 
costituiscono dei veri inoculatori di questa malattia. — Nella lette¬ 
ratura medica, non è stato punto presa in esame questa importante 
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Questione, la quale è stata studiata soltanto da Berg, che professa 
su tale riguardo una opinione completamente analoga alla mia. 

Ci resta soltanto a prendere in esame un fatto importante, cioè 
se la stessa mucosa deve possedere certe condizioni, acciò il fungo 
attecchisca su di essa, e proliferi. Con ciò non si vuole affatto dire 
che la mucosa deve essere riguardata come un vero « terreno con¬ 
cimato » , ma s’intende soltanto di dire, che fa d uopo qualmente 
si verifichino in essa certe alterazioni, le quali fan si, che questo 
fungo possa attecchire rigogliosamente su di essa. 

Reub o 1 d ha tentato di far prevalere la opinione , che il mu¬ 
ghetto dipende dalla esistenza di un catarro della mucosa e deve 
essere ritenuto come un sintomo di quest ultimo. Secondo lui, la 
mucosa catarrale al principio essendo secca , ciò impedisce .che 1 
germi dei funghi vengono portati via dai liquidi che scorrono sopra, e 
fa scabrezza della superficie della mucosa - dalla quale ha luogo un 
continuo distacco di epitelii - favorisce e facilita 1 impianto del 
fungo. Per provare questa opinione, R e u b o 1 d fa notare il fatto, 
notato sovente da lui e da altri osservatori, cioè che il mughetto 
della mucosa della cavità orale si presenta spesso contemporanea¬ 
mente a sintomi evidentissimi di flogosi catarrale. , 

Contro questa teoria, fa d’ uopo obbiettare , che il fungo talfiata 
attecchisce sopra una mucosa del tutto intatta (come e stato accer¬ 
tato da osservatori accurati e dallo stesso R e u b o 1 d), e che non 
poche volte il mughetto esiste solo , e non ei e alcun sintomo di 
un'altra affezione. H e n o c h (Beitràge zur Kmderheilk. 1868, p. 13) 
ed io abbiamo veduto svilupparsi questa micosi finanche sopra una 
mucosa anemica, e B e r g molte volte ha inoculato, e con successo, 
questo parassita sulla mucosa sana delle guance. 


A me sembra, che la teoria chimica esposta da Berg trent anni 
or sono nel suo classico lavoro sul mughetto , sia sufficiente per 
sniegare in qual modo accade l’affezione in parola. Secondo B e r g, 
le spore di questi funghi vaganti nell’ atmosfera vanno a capitare 
spessissimo sulla mucosa. Allorché questa non presenta punto con¬ 
dizioni per il loro sviluppo , le spore muojono per manco di ali¬ 
mentazione , ma quando nella cavità orale trovano residui di ali¬ 
menti acidi in via di fermentazione (Berg.Rees, Graw 11 z p.7~), 
esse si sviluppano ivi rigogliosamente, e penetrano fra gli epitelii. 
Non bisogna dimenticare, che qui si tratta di essere microscopici, 
i quali per attecchire sulla mucosa non han d’ uopo di alterazioni 
accentuate di questa. La mucosa rispetto al fungo si comporta tanto 
passivamente quanto un corpo inanimato, sul quale esso prolifera; 
il fungo per impadronirsi del sostrato del suo sviluppo ha a uopo 
soltanto di trovare condizioni favorevoli di esistenza ed il riposo 
della parte, sulla quale esso sta fissato. Tuttavia, ammettiamo pie¬ 
namente che quando ci sono o sopravvengono alterazioni catarrali 
della mucosa, esse possono - sia diminuendo la resistenza dei tes¬ 
suti, sia determinando una modificazione clinica del secreto - la- 
vorire rimpianto e la proliferazione del fungo. E soltanto su tale 
riguardo, merita essere presa in considerazione — per taluni casi — 
la opinione emessa da Reubold. 
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Ricapitolando tutto ciò che finora è stato detto, si può alìermare, 
che Tunica causa del mughetto è un parassita vegetale. Ma, oppo¬ 
stamente all’opinione, che ritiene essere il fungo del mughetto un 
sintomo dell’affezione della mucosa, noi riteniamo che esso costituisce 
l’essenza della malattia, cioè la malattia stessa, ed ha un’azione 
culminante. Nel primissimo periodo della vita, il mughetto, per at¬ 
tecchire bene, non ha d’uopo d’altro se non di cattive condizioni 
igieniche mentre, nei bambini grandicelli e negli adulti, le condi¬ 
zioni di esistenza per il fungo del mughetto sono sempre costituite 
da un’altra affezione. 


Noie anatomiche. 

Impianto del fungo del mughetto sulla mucosa umana e suo 
rapporto verso Vepitelio ed il derma.— Una osservazione di E.W a g- 
ner ( Jahrb . f. Kinder heilh. N. F . I. 1868) mostra il modo come 
il fungo s’impianta sulla mucosa. Egli vide filamenti di fungo spor¬ 
gere sulla superficie intatta dell’epitelio (che essi avevano perforata), 
formando, un angolo acutissimo, di rado quasi retto. Quando ci ha 
una parziale perdita di epitelio , il che viene subito spesso dalla 
mucosa inferma, la penetrazione del fungo è resa facile. Gli strati 
cellulari superiori più antichi, fortemente appiattiti e più o meno 
atrofici, sembra non costituiscano un terreno favorevole per il pa¬ 
rassita, ed in essi si riscontrano pochi filamenti del fungo. Nello 
strato epiteliale medio — il quale è molle ed ha un notevole spes¬ 
sore—il fungo prolifera rigogliosamente, esiste in gran copia, e sta 
in intimo rapporto con le cellule. È probabile che questi funghi 
crescano a preferenza nella sostanza cementante degli epitelii, pro¬ 
ducendo lo sfaldamento di questi ultimi. Tuttavia, come già abbiamo 
detto, Reess ha anche osservato una perforazione delle cellule. 
In ultimo, gii epitelii, eccezion fatta dei nuclei, subiscono lo sfa¬ 
celo molecolare , e lo stesso accade anche di alcune cellule dello 
strato inferiore. Tuttavia, è a notare che in quest’ ultimo , il più 
delle volte, si rinvengono pochissimi filamenti di funghi, e le sue 
cellule restano normali, di guisa che la mucosa , dopo la caduta 

della crosta, appare coverta di epitelio, e può ritornare rapidamente 
in condizioni normali. 

Quindi, come già dicemmo, il parassita al principio—e spesso anche 
mentre prolifera rigogliosamente — risiede sotto gli strati epiteliali 
superiori, i quali sono soltanto un poco sollevati, e più fortemente 
appiattiti che in condizioni normali. Più tardi, dopo che gli strati 
epiteliali superiori sono distaccati, appare quella specie di depo¬ 
sito, costituito dal mughetto, il quale può essere facilmente allon¬ 
tanato. Lo sfaldamento spontaneo accade a grado a grado. Laonde 
quella disputa che esisteva tra gli antichi osservatori^alcuni dei quali 
affermarono che il fungo risiede esclusivamente sopra, ed altri sotto 
l’epitelio), si spiega facilmente con ciò : che la sede del fungo non 
è sempre la stessa, giacché, in un dato periodo di tempo, esso sta 
sopra e, in altro, esso sta sotto l’epitelio. 

I rapporti esistenti fra il fungo del mughetto e l’epitelio pavimen- 
toso fanno comprendere perchè certi punti della cavità orale, in cui 
questo sta accumulato in gran copia, vengono attaccati in modo fa- 
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cilissimo. Questi tali punti della cavità orale sono le depressioni 
intorno alle papille linguali e gli orifici! delle glandolo mucose. 

G u b 1 e r ( Note sur le muguet. Gaz. med. 1852) riteneva che que¬ 
sti ultimi costituivano l’esclusivo punto di partenza del mughetto ; 
ma ciò è falso, come è sufficientemente provato dagli innumerevoli 
punti della cavità orale privi di glandole (come, per esempio, la gen¬ 
giva) i quali , spesso , presentano 1 primi ìnizn dello sviluppo del 

fU I * funghi del mughetto proliferano eziandio , in quantità piu o 
meno grande, nel derma, per solito nelle parti superficiali di esso, 
di rado nelle sue parti profonde, fino a contatto dello strato musco¬ 
lare. (Virchow vide il mughetto nel tessuto sottomucoso del¬ 
l’esofago ; Handb. d. spez. Palli. und. Ther. 1854 Bd. , S. 358). 
Le conseguenze di questa penetrazione del parassita nel derma sono 
le erosioni e 1’ ulcerazione superficiale della mucosa. 

I vasi sanguigni, al di sotto dei punti ove l’epitelio e cosparso 
di funghi del mughetto, sono dilatati, molto sinuosi e fortemente 
ripieni di corpuscoli sanguigni rossi e bianchi, che serbano fra di 
loro la proporzione procentuale ordinaria. Nel tempo stesso , au¬ 
menta il trasudamento di liquido sanguigno, per cui la mucosa e 

la sottomucosa divengono più succulente. 

Le ulteriori conseguenze della stimolazione non pare che siano 
costanti ; almeno E. Wagner, tanto nell’epitelio quanto nel der¬ 
ma non potette accertare la produzione di pus, la quale fu 1 scon¬ 
trata da numerosi osservatori. Infatti, Buhl (1)) vide la mucosa e 
la sottomucosa disseminate di corpuscoli purulenti; A.1 b. I ni eY ~ 
f e 1 d e r ( Pathol . Histol. des Verdauungskanals.2Lief.Letpz. l*/*} 
rinvenne uno scarso numero di cellule purulenti nel contorno ai 
alcuni vasi — fortemente iperemici — della mucosa. 

Infine, E. Wagner e Buhl accertarono anche una penetra¬ 
zione di questi funghi nell’ interno dei vasi sanguigni , e Buhl 
anche nei vasi linfatici. In un caso di encefalite diffusa, Zen ber 
(, Jahrb. der Gesellsch. fùr Natur. u. Beilh. in Dresden 1861-62 ), 
alla superficie del taglio della sostanza cerebrale, trovo un gran 
numero di punticini purulenti circoscritti ; egli li asporto con 1 ago, 
ed all’esame microscopico notò che erano piccoli filamenti del lungo 
del mughetto, circondati da un esile strato purulento (2). _ 

Nel contenuto gastrico ed enterico di individui infermi di mu¬ 
ghetto , e qualche volta anche nella trachea , B e r g, G- r a w ì z 
ed altri accertarono una grande quantità di spore nonché di paiti- 
celle di filamenti del fungo del mughetto. 


(1) Centralbl. f. med. Wissenschaft. 1868. N.° 1 e Zeitschrift f. Biologie. 1870. VI. 

(2) Grawitz, fondandosi sulle sue ricerche, nega che il fungo del mughetto 
possa crescere nelle vie sanguigne , e ritiene che gli agglomeramenti di lunghi 
rinvenuti in queste ultime sono frammenti di masse del mughetto , penetrate nel 
sistema vasale in altro punto , e pervenute poscia al cervello , in forma di em¬ 
boli. Per contro , Zenker fa notare la differenza che esiste fra il volume di 
tali agglomeramenti di fungo e il calibro dd vasi sanguigni che i primi avreb- 
bero dovuto attraversare, e quindi ritiene per fermo che , nel cervello, ovettero 
pervenire soltanto le spore dei funghi, le quali, poscia } si sviluppai ono a on- 
dantemente nella sostanza cerebrale (v. Ziemssen Handb. d. spec. Pati. u. 
Ther . Bd. VII). 
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Sintomatologia. 

Il mughetto può presentarsi anche da sè solo, come una affezione 
idiopatica. Ciò accade nei bambini sani della prima settimana della 
vita ; il mughetto si presenta allora quasi inosservato, si diffonde 
per lo più in grado tenue, non produce affatto o soltanto^ insigni¬ 
ficanti sintomi, e viene scoverto accidentalmente. Ma, il più spesso, 
esso si presenta — tanto nei bambini grandicelli quanto negli adulti — 
durante il corso dei più svariati disturbi dell’organismo. Ciò malgrado, 
dobbiamo trattarlo in un capitolo a parte, giacché , a causa delle 
conseguenze — spesso gravi — che può determinare, ben presto esso 
domina tutta la scena patologica, e, non di rado, diviene persino 
più grave dell’affezione alla quale si è associata. Da ciò risulta, che 
i quadri nosologici prodotti dal mughetto sono straordinariamente 
svariati; talvolta sono di un’importanza accessoria, altre volte sono 
gravissimi e fattili. 

Molti autori credono che sia importante distinguere un mughetto 
idiopatico semplice, che si presenta nei bambini sani, ed uno sin¬ 
tomatico , che occorre negli individui infermi. Altri hanno fatto la 
distinzione fra un mughetto discreto ed uno confluente ; ed altri 
ancora hanno distinto il mughetto in benigno e maligno. Infine , 
taluni Autori hanno voluto anche sottilizzare di più , e nelle loro 
opere essi parlano di un mughetto sporadico, di un mughetto del¬ 
l’Ospizio dei Trovatelli, di un mughetto della cavità orale o faringea 
e di uno dell’esofago. Ma, è a notare, che tutte queste divisioni e 
suddivisioni non hanno alcuno o soltanto un tenuissimo valore pra¬ 
tico; infatti, il mughetto si presenta, in ciascun caso, sotto forme sva¬ 
riatissime , le quali dipendono da una quantità di fatti individuali 
(quantità e localizzazione dei funghi e stato dell’individuo). Circa 
la benignità e malignità del mughetto, è a notare che essa non di¬ 
pende da caratteri speciali del fungo, ma è determinata dalle con¬ 
dizioni dell’individuo che ne è colpito. 

Il mughetto rappresenta un’affezione puramente locale della mu¬ 
cosa, e tutti i sintomi che esso produce dipendono dalla sua diffu¬ 
sione locale e dalla sua azione immediata sulla mucosa. Talvolta, 
il benessere generale viene fortemente perturbato ; tuttavia, non sono 
giammai, queste vegetazioni parassitarie che determinano affezioni 
generali. Noi, quindi, dobbiamo fare una esatta distinzione su tale 
riguardo, per vedere ciò che può essere messo a conto del mughetto, 
e ciò che deve essere addebitato alle condizioni patologiche, con le 

quali esso si associa. 

Mentre il mughetto è invia di sviluppo, sulla mucosa orale (01 a 
intatta e di colore normale, ma—il più sovente—iperemica ed infiam¬ 
mata) si veggono punticini bianchi, grossi quanto un granello di 
miglio , i quali sono scarsi ed isolati , oppure in gran numero e 
pressoché confluenti. Essi costituiscono eminenze semisferiche, so¬ 
lide, durette, rivestite di un tegumento epiteliale liscio, il quale si 
continua nell’epitelio circostante. I funghi sogliono cominciare ad 
attecchire sulla lingua e sulle parti interne delle labbra ; si presen¬ 
tano aggruppati, in forma circolare, intorno alle papille, mentre, 
sulle labbra e sugli orifìci delle glandole mucose, stanno depositati 
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a forma di piccoli mucchi bianchi. La secrezione della cavità orale 
ora è diminuita, ora è accresciuta ed ha una reazione acida. 

Il mughetto si sviluppa sempre nel modo come ora abbiamo detto, 
presentandosi nel suo inizio a forma di punti o di insule. Ma, sic¬ 
come ogni chiazza si accresce alla sua periferia, ed in questo mentre 
fra runa e l’altra ne spuntano sempre di nuove, che confluiscono 
con quelle precedenti, ne risulta che, dopo qualche tempo , vasti 
tratti della cavità orale sono ricoverti da queste chiazze che , in 
ultimo, tappezzano tutta la mucosa. Spesso, tutta la lingua è co¬ 
verta dalle chiazze del mughetto, le quali, in altri punti, sono isolate 
ed hanno un’estensione più o meno grande. 

Questi depositi costituiti dal mughetto hanno una superficie sca¬ 
bra e granulosa, e costituiscono una massa bianca e densa, la quale 
più tardi sovente si colora in gialliccio e persino in bruno scuro o 
nerastro. Noi ci accordiamo pienamente con Berg , il quale af¬ 
ferma che queste modificazioni di colore provvengono da sostanze 
coloranti esterne o da sostanze impure. All’esame microscopico, si 
nota che le singole chiazze sono costituite dagli elementi già de¬ 
scritti. Al principio i depositi risiedono sotto gli strati epiteliali 
inferiori della mucosa ; possono essere allontanati sfregando for¬ 
temente, nel qual caso la cute viene lesa, e sanguina. 

Dopo molti giorni, il tegumento protettore si distacca meccani¬ 
camente , i depositi vengono a stare allora sulla superficie , pos¬ 
sono essere facilmente allontanati , e , in ultimo , nei movimenti 
della bocca , cadono spontaneamente , in forma di grosse lamel¬ 
le. La superfìcie denudata è più o meno arrossita , non di rado 
è livida , leggermente tumefatta , calda e sensibile. Per solito, si 
nota allora che essa è ancora coverta dall’epitelio degli strati in¬ 
feriori ; di rado ,• il derma si mostra a nudo , oppure appaiono — 
sotto i punti ove giacevano i funghi — erosioni ed ulcerazioni su¬ 
perficiali, le quali possono facilmente secernere, e cagionano emor¬ 
ragie. 

Quando l’affezione è innoltrata, le chiazze ed i depositi che vengono 
distrutti si riproducono con celerità incredibile , di guisa che, al¬ 
lora, sembra proprio come se si avesse da fare con un nemico il 
quale, ogni qualvolta viene buttato a terra, riacquista nuova lena 
e vigore per rientrare in lizza. 

Fino a che il parassita prolifera esclusivamente negli strati epi¬ 
teliali , mancano i sintomi subbiettivi. Non si notano , allora , nè 
alterazioni della cavità orale nè la mancanza di mobilità , che 
debbono indubbiamente esistere , allorché ci ha il mughetto. — 
Quindi sembra molto ben fondato il precetto di sorvegliare sempre 
la cavità orale dei - bambini. I sintomi del mughetto dipendono , 
perciò, soltanto dallo stato del sottostante derma, cioè dalla stimo¬ 
lazione iperemica o flogistica di quest’ ultimo. Talvolta questa sti¬ 
molazione ha preceduto la proliferazione del fungo , ed ha prepa¬ 
rato il terreno per fare attecchire quest’ ultimo ; talfiata , invece, 
la stimolazione è prodotta dal fungo, a misura che esso si avanza 
verso il derma. Quindi, sono i sintomi di una stomatite leggera o 
rilevante, i quali ora esistono fin dal principio ed ora sopravven¬ 
gono più tardi. I bambini cessano allora di succiare; i neonati de¬ 
boli ricusano di succiare già molto tempo prima, e si nota che la 
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causa di tal fatto è il dolore nei movimenti della suzione. I bam¬ 
bini robusti si mostrano indocili,irrequieti, irascibili,per la fame che 
li tormenta, mentre i neonati ed i bambini di debole costituzione 
si presentano abbattuti e prostrati, con tendenza ad un continuo 
sonnecchiare. E siccome il mughetto, ordinariamente, si diffonde 
anche alle fauci e cagiona uff angina , ne risulta che, all’ impedi¬ 
mento della suzione si aggiunge anche la difficoltà di deglutire ; 
ogni tentativo di succiare il latte diviene allora penosissimo e viene 
subito interrotto. L’eccitazione cresce , mentre le forze diminui¬ 
scono. 

Questo stato di cose viene aggravato, e spesso in modo perico¬ 
loso , dal catarro gastro-intestinale , il quale accompagna tanto 
spesso l'affezione in parola, da essere ritenuto come uno dei carat¬ 
teri distintivi di quest’ultima. Berg fu il primo a confutare questa 
erronea opinione, giacché egli, in 139 bambini dell’Ospizio dei Tro¬ 
vatelli di Stokolma, ne osservò 29—affetti dal mughetto—nei quali, 
durante tutto il corso della malattia, la defecazione fu sempre nor¬ 
male, e non ci fu alcun disturbo delle funzioni gastriche ed inte- 
* stinali. 

Tuttavia, è a notare, che anche quando il mughetto si complica 
ai cennati disturbi intestinali, il rapporto reciproco in cui stanno 
allora queste due affezioni è identico a quello che si ha fra la 
stomatite e V angina. Infatti, spesso il catarro gastrico precede la 
comparsa del mughetto, e allora siamo autorizzati a ritenerlo come 
un momento predisponente alla comparsa di quest’ultimo. Altre 
volte, tanto il catarro gastrico quanto il mughetto sono prodotti— 
abbastanza contemporaneamente — dalla stessa causa. Laonde, qui 
ci restano soltanto a prendere in considerazione quelle affezioni 
del tratto intestinale, le quali appaiono prima o dopo la comparsa 
del mughetto , e stanno in rapporto con quest’ ultimo. Berg ri¬ 
tiene assolutamente che , in. questi casi, il parassita provoca di¬ 
sturbi intestinali, giacché esso, mescolandosi col contenuto gastrico 
e con quello intestinale, esercita tutta la sua attività, e provoca 
una stimolazione catarrale delle rispettive mucose. Ciò può essere 
ammesso soltanto quando la produzione del mughetto è eccessiva 
e dura a lungo; ma, nei casi in cui, dopo la comparsa di un leg¬ 
gero mughetto , si verifica ben presto un catarro intestinale , bi¬ 
sogna ritenere che si tratta soltanto di una fortuita coincidenza di 
queste due affezioni. I bambini affetti dal mughetto,col vomito espel¬ 
lono masse acquose , mucose ; le dejezioni intestinali sono liquide 
e mucose , di color verde-giallastro , di tenue contenuto fecale e, 
per lo più, sono accompagnate da coliche oltremodo dolorose. Le 
feci liquide acide stimolano la pelle intorno all’ ano e vi produ¬ 
cono flogosi ed escoriazioni, sulle quali possono attecchire i funghi 
del mughetto capitati ivi. Questa intertrigo podicis dai profani 
viene ritenuta come un effetto del mughetto, tuttoché essa si pre¬ 
senta pure, abbastanza spesso, anche quando non ci ha tale ma¬ 
lattia , e proprio in casi di affezioni enteriche. Parimenti la erro¬ 
nea opinione di Y a 11 e i x, il quale fra i sintomi del mughetto an¬ 
noverava pure il dolore ai calcagni, è stata oggi del tutto abban¬ 
donata. 

Quando il mughetto si diffonde sull* esofago* aumenta il pericolo, 
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ma non vengono provocati nuovi sintomi i quali dinotino questa 
diffusione della malattia; e soltanto quando si osserva che tutta 
la faringe è rivestita da depositi del mughetto , e la deglutizione 
dei liquidi introdotti riesce sempre più diffìcile o talvolta impossi¬ 
bile ed è seguita da rapido rigurgito di essi, si può supporre con 
grande probabilità che l’affezione in parola si sia diffusa allo eso¬ 
fago Virchow e Reubold riferiscono casi , in cui il lume 
dell’esofago era quasi scomparso e non era più permeabile per il 
passaggio dei liquidi. Una volta Rinecker, eseguendo pennel- 
lazioni della cavità orale con solfato di rame , vide che.l infermo 
espettorò un grosso zaffo (dello spessore di un dito) costituito dai 
funghi del muo-hetto. ( Verhandl. der phys. med. Gesellsch.inWurz- 
hura Bd. III ). La diffusione dei funghi nel vestibolo laringeo—nei 
casi in cui ci è impedimento della respirazione, ed i bambini emet¬ 
tono grida monotone prive di timbro — può essere parimenti sol¬ 
tanto sospettata, ma non già affermata con certezza, giacche questi 
stessi sintomi possono essere anche prodotti da una semplice larin¬ 
gite. Talfiata, la laringe al pari dell'esofago può essere ostruita par¬ 
zialmente da masse di mughetto. , . 1 

Non possiamo precisare quali sono i sintomi che vengono pro¬ 
dotti , quando il fungo del mughetto si va a fissare sulle mucose 
gastrica ed enterica, giacché i casi di questo genere, finora osser¬ 
vati, sono pochissimi, e riguardavano individui molto deperiti, nei 
quali la produzione del mughetto nella bocca , nella faringe, ecc. 

aveva raggiunto uno sviluppo enorme. 

Secondo le osservazioni di Buhl e di Virchow, mediante la 
penetrazione di masse di mughetto, nelle vie aeree, possono essere 
cagionate bronchitidi e pneumonie. Noi ammettiamo la possibilità 
di°un tale fatto ; facciamo però qui notare che raxissimamente , 
durante il corso del mughetto , si verificano flogosi degli organi 

toracici. , ,. , 7 . 

La encefalite, provocata da emboli costituiti da masse di funghi 

del mughetto , (Zenker) ha soltanto un interesse anatomico. Nei 
bambini infermi di mughetto , ci sono altri momenti causali , piu 
immediati e più numerosi, che possono produrre le convulsioni. 

Ponendo da parte le eccezioni ultimamente riferite, si può con¬ 
chiudere che, quando nei bambini infermi di mughetto accade la 
morte, questa, per solito ha luogo per marasma. E difficile ed an¬ 
che inutile valutare e precisare fino a qual punto contribuisca, a 
produrre quest' ultima , il mughetto stesso ( determinando impedi¬ 
mento della introduzione degli alimenti) e fino a qual punto vi con¬ 
tribuiscano le altre malattie , che accompagnano il mughetto. 

Diagnosi. 

Tenendo ben presente le qualità caratteristiche del mughetto, è 
quasi sempre facile diagnosticare quest’ ultimo, e di rado, per tale 
scopo, fa d’uopo ricorrere al microscopio. In vero, talvolta si può 
restare per breve tempo in dubbio , quando sulla mucosa sono 
rimasti disseminati coaguli di latte , i quali talfiata hanno una 
analogia abbastanza grande con piccoli accumuli di funghi del mu¬ 
ghetto. Tuttavia, questi avanzi del latte possono essere allontanati 
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senza difficoltà, lavando la cavità orale, mentre le prime chiazze 
di mughetto che appaiono, aderiscono fortemente sull’ epitelio.—La 
imbibizione ed il rigonfiamento dell’epitelio linguale (prodotti, nei 
poppanti, dal latte) nonché la patina linguale che si ha nei disturbi 
gastrici si distinguono dal mughetto già per il fatto che essi restano 
circoscritti sul dorso della lingua, mentre il mughetto quando ap¬ 
pare sopra la lingua, esiste già contemporaneamente anche in altri 
siti della cavità orale. Del resto, fa d’uopo anche notare che, spesso, 
il mughetto è associato alla cennata patina linguale.—Circa la dia¬ 
gnosi differenziale fra i tumori follicolari sul palato duro ed il mu¬ 
ghetto, è bene notare che i primi si distinguono sempre facilmente 
per loro sede stereotipa (stanno annidati nella mucosa), e per la 
resistenza che presentano al tatto. Come già abbiamo notato, il pa¬ 
rassita si annida volentieri nelle masse epiteliali, che stanno accu¬ 
mulate abbondantemente sopra i piccoli tumori. 

La diagnosi differenziale fra la sorcina , la quale produce nella 
bocca e nella faringe intonachi simili a quelli prodotti dal mughetto 
(reggasi l’ultima Sezione di questo capitolo) ed il fungo del mu¬ 
ghetto, può essere attuata soltanto con 1’ajuto del microscopio. 

Prognosi. 

Il mughetto costituisce sempre un fatto oltremodo spiacevole e 
spesso anche gravissimo ; per lo meno, esso interrompe lo sviluppo 
rigoglioso dei bambini. Quando sopravviene come una complicazione, 
aggrava sempre la malattia preesistente e, talvolta, in modo note¬ 
vole , fino al punto da accelerare 1’ esito letale. Nello stabilire la 
prognosi, bisogna tener conto dell’ età del bambino , della sua co¬ 
stituzione, del modo come è stato allattato (se, cioè, al seno ma¬ 
terno o artificialmente) , e della contemporanea esistenza di altre 
affezioni, sopratutto del catarro gastro-intestinale. I pericoli specia¬ 
li, che possono essere prodotti dalla diffusione del mughetto all’e¬ 
sofago, agli organi toracici ed al cervello, di rado vengono presi in 
considerazione nella prognosi, a causa della loro rarità. 

Nei casi leggeri e di media gravità, si può sperare con certezza 
nella guarigione del mughetto; e persino nei casi molto innoltrati e 
trascurati , si può riuscire a domare 1’ affezione , ammesso che le 
forze del bambino non siano del tutto abbattute, e che la cura venga 
eseguita con assennatezza e con la debita energia. 

Negli adulti, i quali — come è agevole intendere — si prestano 
più facilmente alla cura, il compito del medico riuscirebbe più age¬ 
vole , qualora la semplice comparsa del mughetto in questi ultimi 
non dinotasse che lo stato delle forze è deperito al massimo grado 
possibile. 

Terapia. 

Principiis obsta : ecco il primo precetto fondamentale. L’ aria 
della stanza dei bambini deve essere pura, e fa d’ uopo sopratutto 
che vicino a questi ultimi non vi siano punto sostanze organi¬ 
che in via di fermentazione , di ammuffimento o di putrefazione. 
La cavità orale del poppante, anche quando esso è sano, deve es- 
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sere sempre tenuta netta" (al pari della pelle), mediante lavaggi con 
acqua fresca. Fra i tanti costumi poco lodevoli , anzi addirittura 
riprovevoli, che hanno parecchi addetti all’allevamento dei bam¬ 
bini, ci ha quello di sfregare ogni giorno la lingua con lo zucchero; 
questa abitudine deve essere energicamente bandita , non appena 
appaiono i primi sintomi del mughetto. Parimenti, bisogna ben 
guardarsi allora dal somministrare ai bambini alimenti, che potreb¬ 
bero fornire materiali di vegetazione per i parassiti.—Non appena 
si manifestano i primi segni della malattia in parola, bisogna su¬ 
bito togliere ai bambini i loro giocattoli di zucchero , e buttare 
questi dalla finestra. Come regola generale vale che , non appena 
il bambino è colpito da una qualsiasi affezione, bisogna raddoppiare 
la nettezza della cavità orale , e sorvegliare quest’ ultima accura¬ 
tamente ogni giorno. In siffatto modo, non sfuggiranno all’occhio 
dell’osservatore gli inizii della comparsa del mughetto, e con una 
buona cura si può allora soffocare la malattia in germe. 

Il consiglio di dare una nutrice ai bambini ammalati di mughetto 
non ha alcun valore pratico. Nessuno si accingerà a voler miglio¬ 
rare lo stato di nutrizione scadente del bambino, sol perchè esso 
è infermo di mughetto. 

Anche quando la micosi in parola è già scoppiata, si potrà com¬ 
batterla nella maggior parte dei casi colla semplice nettezza; quindi, 
ogni' qualvolta il bambino ha succiato oppure è colpito da vomito, 
bisogna lavare accuratamente con acqua fresca la cavità orale, ed 
asportare tutte le leggere chiazze che sono già apparse, adoperando 
alfoccorrenza anche una discreta pressione. Tuttavia, io credo che 
non sempre basta limitarsi a questa semplice nettezza consigliata 
da parecchi medici, e ritengo che bisogna ricorrere ad altri mezzi, 
sopratutto quando il mughetto è abbastanza diffuso, oppure quando 
esiste da lungo tempo, o quando è resa difficile la introduzione degli 
alimenti, o quando ci ha catarro intestinale intenso e le forze sono 
molto prostrate. Bisogna non solo allontanare i prodotti patologici 
visibili, ma fa d’uopo anche distruggere le spore ed i filamenti che 
stanno nascosti. Su tale riguardo , abbiamo a nostra disposizione 
diversi mezzi. Gli acidi energici potrebbero certamente realizzare 
questo intento , ma ad essi non si ricorre affatto , e si adoperano 
invece deboli soluzioni di alcalini (carbonato di potassa o di soda, 
il più delle volte il borato di soda). Tuttavia , qui è bene notare, 
che non è affatto opportuno usare la soluzione commerciale di questi 
alcalini (cioè quella col miele rosato) bensì una soluzione acquosa 
di una parte di questi alcalini su 9-10 parti di acqua distillata. 

Contro il fungo del mughetto , si possono anche adoperare con 
vantaggio le soluzioni di alcuni sali metallici: il solfato di zinco, il 
solfato di rame, il sublimato, il nitrato di argento (In tutti i casi gravi, 
ho fatto tesoro di quest’ultimo: 0,10-20 su 50 grammi di acqua). La 
cura di quei casi (che si presentano specialmente nei poppanti che 
contano alcune settimane di vita) nei quali bisogna combattere 
non solo contro il parassita, ma anche contro il vomito, contro la 
incapacità di succiare e il grande prostramento delle forze, richiede 
molta pazienza e persistenza da parte del medico e dei genitori. 
Di giorno e notte, bisogna—ad intervalli regolari—somministrare 
alimenti e vino agli infermi, e, dopo ogni introduzione di alimenti, 
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fa cT uopo lavare accuratamente la cavità orale con acqua fresca. 
Ogni giorno il medico deve per ben due volte nettare a fondo la ca¬ 
vità orale e quella faringea , asportare tutti gli elementi patologici, 
adoperando a tale uopo pannolini piegati intorno al dito, pennelli, 
pinzette e simili. Il più delle volte ciò determina un’ emorragia, 
la quale è sempre mediocre ed innocua. Sulle mucose si faranno — 
dopo averle deterse nel miglior modo possibile, — pennellazioni con 
una soluzione di nitrato d’argento. Qualche volta bisogna conti¬ 
nuare questa cura per lo spazio di 10-14 giorni, e non bisogna so¬ 
spenderla se non dopo essersi assicurato, che non ricompajono più 
funghi, e che il poppante può succiare bene. Se si sospetta che ci 
ha stenosi od ostruzione dell’ esofago per masse di funghi, accu¬ 
mulate in esso, si cercherà di provocare il vomito, mediante sti¬ 
molazione del palato molle o stimolazione meccanica della faringe, 
oppure facendo ingojare alcune gocce di una soluzione di solfato 
di rame. Se contemporaneamente al mughetto vi è il catarro ga¬ 
stro-intestinale, bisogna combattere quest’ultimo con i soliti mezzi 
in uso. 

Altri parassiti della cavità orale. 

La cavità orale è non solo la sede del fungo del mughetto, ma 
anche di un certo numero di microorganismi vegetali ed animali, 
la cui importanza patologica in parte è ignota o insicura ed in 
parte non riguarda la cavità orale. 

Il leptothrìx buccalis è costituito da lunghi filamenti, associati 
per lo più a forma di pennellino. I filamenti ora sono lisci , ora 
articolati o a forma di rosario; con raggiunta del jodo presentano 
un vivace colore violetto. Si può riuscire ad ottenere il fungo ra¬ 
schiando il dorso della lingua, oppure lo si può isolare dalle masse 
poltacee, che stanno accumulate fra i denti e nella cavità cariosa 
di questi ultimi. 

Sul dorso della lingua esso aderisce abbastanza fortemente sui 
prolungamenti epiteliali delle papille filiformi (papillae filiformes) 
e nelle depressioni esistenti fra queste, e resiste non poco ai ten¬ 
tativi di asportarlo. Quando ci ha la patina linguale , i funghi si 
presentano in copia maggiore. E probabile, che gli epitelii mortificati 
ed i residui alimentari costituiscano il fondo sul quale essi si svi¬ 
luppano rigogliosamente. Sulla mucosa della cavità orale, il lepto- 
thrix non esercita alcuna influenza visibile , e può esistere anche 
quando il liquido orale non è acido. W e d 1 ( Grundzuge der Mstol. 
Pathol.) nei cadaveri rinvenne funghi filiformi esistenti nella massa 
molecolare, accumulata fra le tonsille. 

Secondo Leber e Rottenstein {TJnters.uber die Caries der 
Zàhne . Beri. 1867) la carie dei denti viene iniziata dai liquidi acidi, 
e viene accelerata dal • leptothrix bucalis. Leyden e Jaffè, 
( Deutsch. Arch. f. hlin. Med. 1867 , 2. Bd.) ritengono che questo 
fungo quando è aspirato nel pulmone esercita un’azione importante 
sulla genesi della gangrena pulmonale e della bronchite putrida. 

è 

Sulla mucosa orale sana, nonché sui prodotti patologici di quasi 
tutte le malattie della bocca si possono accertare un numero più o 
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meno «rande di vibrioni, nonché di micelii di molti funghi della 
muffa g ed anche di schizomiceti di varia specie. Tuttavia, questi 

funghi non esercitano alcuna influenza nociva. • 

Secondo le osservazioni di Friedrich f Virch . Arch. 1864. 

XXX v 392. Beitràge zur Kennt. der Sputa ) la stornato-mi¬ 
cosi' e la faringo-micosi sarciniche non sono punto rare. Egli ri¬ 
ncontrò una piccola sarcina - nella cavità orale - in non pochi pro¬ 
cessi ontologici marantici, nella pneumonia cronica , nel tifo prò- 
tratto (ed in quest’ultimo ne rinvenne tale copia, che sull ugola e 
suoli archi palatini anteriori ci erano intonachi bianchi , analoghi 
a quelli che si producono nel mughetto). Tal fiata, 1 funghi giace- 
vano a forma di piccoli accumuli fra gli epiteln della lingua, della 
hocca e della faringe ; tal’ altra gli epiteln erano cosparsi ai loro 
margini da mucchi di sarcina, disposti elegantemente in sene, op¬ 
pure 8 erano avviluppati da un involucro, costituito da accumuli di 
sarcina. Circa la grandezza, è a notare che queste sarcine rinve¬ 
nute nella bocca erano completamente analoghe a quelle constatate 
nel pulmone (Pneumatomycosis sarem. Virch Arch. Bd.lX. p- 574 
e X. v. 201). Non mi è noto , se finora nei bambini e stata accet¬ 
tata la stornato-micosi sarcinica. Sopra adulti infermi , e special¬ 
mente sopra tifosi, essa è stata ritenuta qualche volta per mughetto. 

APPENDICE 
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Il bambino ha una doppia dentizione. Nella prima, che si compie 
dal sesto al trentesimo mese della vita, il bambino acquista venti 
denti: 8 incisivi, 8 molari e 4 canini. Questi denti servono per ì 
primi sette anni della vita ; più tardi cadono per essere sostituiti 
da altri , e perciò vengono qualificati col nome di denti caducai 
(dentes cadaci) o anche denti del latte (dentes lactei). Dopo eie 
durante il quinto o sesto anno della vita, ai 20 denti già esistenti 
si sono aggiunti quattro nuovi molari (che sono i primi denti per¬ 
manenti), col settimo anno della vita, esordisce la seconda denti¬ 
zione. Questa dentizione si compie nello elasso di 7-8 anni, e ter¬ 
mina nel quattordicesimo o quindicesimo anno della vita. I denti 
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caduchi cadono nello stesso ordine di successione con cui erano 
spuntati , e vengono sostituiti dai denti 'permanenti (dentes per- 
manentes ). Quindi, alla fine di questo periodo il bambino possiede 
24 denti (8 incisivi , 12 molari e 4 canini). Con il quarto gruppo 
di molari, che spuntano fra il quindicesimo al sedicesimo anno della 
vita, è terminata la seconda dentizione, e il fanciullo possiede al¬ 
lora 28 denti. 

Le ultime mole (denti del senno) possono spuntare fino al venticin¬ 
quesimo anno, ed anche più tardi; — esse completano la somma nor¬ 
male dei 32 denti, che si hanno nell’ uomo. 

Il fatto che un organo già bello e formato, e capace di funzio¬ 
nare , viene rimosso completamente , per essere sostituito da un 
analogo ma più grosso e più completo, è unico nello sviluppo del 
corpo. Esso è prodotto dalla sproporzione in cui vengono a tro¬ 
varsi i primi denti rispetto ai processi alveolari che spuntano più 
tardi, ed ai quali essi non ponno adattarsi perchè non suscettibili 
di potere continuare a crescere. 

Nell' embrione umano, il primo abbozzo della dentizione ha luogo 
alla fine del secondo mese. Da questo abbozzo si sviluppa lo strato 
dello smalto (il quale è una produzione prettamente epiteliale) ed il 
germe dentario propriamente detto, la cui base è costituita da con¬ 
nettivo embrionale. Nei mesi consecutivi si completa il processo di 
ossificazione , e si sviluppano a grado a grado le corone dentarie. 

Mentre lo smalto cresce dall’interno verso la periferia, la ebur- 
nizzazione del germe dentario accade dalla punta verso la base. 
Nel neonato tutte le venti corone dentarie stanno nei loro alveoli, 
e pervengono fino all’altezza dei margini alveolari delle mascelle. 
Tuttavia, il loro grado di sviluppo non è punto eguale ; le corone 
dei denti incisivi sono calcificate, ma quelle degl’incisivi medii in 
grado maggiore di quelle dei laterali. Dei primi molari è formata 
soltanto la metà della corona ; i denti canini sono già compieta- 
mente sviluppati alla loro punta ; dei secondi molari sono calcifi¬ 
cate soltanto le cuspidi della superficie masticatoria (J. Tomes, 
Ein System der Zalinheilliunde , ubers. von A. zur Nedden, Leip¬ 
zig, 1861). La formazione della radice è ancora molto rudimenta- 
ria. Poiché la radice viene depositata dalla corona dentaria, si ac¬ 
cresce , a misura che quest’ ultima spingendosi in alto , le pro¬ 
caccia un posto negli alveoli. Anche quando le corone dentarie sono 
già spuntate, non ancora è terminato lo sviluppo della radice, giac¬ 
ché manca ancora lo spazio per albergare completamente quest’ul- 
tima, la quale raggiunge il suo pieno sviluppo, solo quando i denti 
sono completamente spuntati. 

Taluni affermarono , che ci ha un cosiddetto sacculo dentario 
(o follicolo dentario), il quale possiede pareti proprie, e circonda 
dapprima 1’ abbozzo dentario , e più tardi il dente che si sviluppa 
nell'alveolo. Questa asserzione è erronea (Waldeyer ed altri). 
Il preteso sacculo dentario non è altro che una zona di demarca¬ 
zione (esistente fra 1’ abbozzo dentario ed i suoi contorni), la quale 
istologicamente non può essere affatto distinta dal tessuto del germe 
dentario. 

La natura provvede — già nel primissimo tempo — per il can- 
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"lamento della dentizione. Accanto al dente del latte in via di svi¬ 
luppo, si deposita in prosieguo un germe accessorio (dallo strato pri¬ 
mitivo dello smalto) , il quale più tardi quando il dente del latte 
cresce , viene a stare sempre più profondamente in giù , e su di 
esso più tardi si producono modificazioni analoghe a quelle che si 

hanno nel dente del latte. 

Dentizione regolare. 

I denti caduchi spuntano a gruppi , cioè che 2 o 4 denti omo¬ 
nimi , e corrispondenti per la loro posizione , spuntano verso la 
stessa epoca, per lo più breve tempo 1 un dopo 1 altro. Indi si ha 
una pausa diversamente lunga , fino a che appare il consecutivo 
gruppo di denti. Si possono distinguere sei o sette di questi gruppi. 
L’ordine con cui essi spuntano, e gl’intervalli esistenti fra la com¬ 
parsa dell’uno e dell’altro, sono i seguenti: 

I due primi denti — gli incisivi medii inferiori — appaiono fra 
il quinto e l’ottavo mese della vita. Spuntano a brevi intervalli di 

tempo fra di loro (8-10 giorni al massimo). 

Circa quattro a sei settimane più tardi, fra il settimo ed il de¬ 
cimo mese della vita, spuntano gli incisivi medii superiori , ai quali 
dopo poche settimane (per lo più già nel decimo mese della vita) 
succedono i due incisivi superiori esterni . 

Nell’undecimo e nel dodicesimo mese della vita, spuntano gli 
incisivi esterni inferiori , di guisa che alla fine del primo anno 
della vita il bambino ha otto incisivi. 

Nel tempo che decorre fra il tredicesimo sino alla fine del sedi¬ 
cesimo mese della vita — cioè dopo una pausa di due fino a tre 
mesi — appajono i primi Quattro molari. Questi per spuntare ri¬ 
chieggono un tempo più lungo di quello richiesto dagli incisivi, e 
ciò non pure per il loro numero , ma anche perchè debbono per¬ 
forare il palato con le loro quattro o cinque punte , e con la su¬ 
perfìcie esistente fra queste. — Nel campo della dentizione normale 
rientra pure il fatto (perchè si osserva in una discreta minoranza 
di casi), che gl’incisivi esterni inferiori spuntano contemporanea¬ 
mente ai primi quattro molari. È un fatto puramente individuale 
se gli incisivi esterni inferiori seguono alla comparsa dei primi mo¬ 
lari (comeRilliet e Barthez ammisero come regola), oppure 
se li precedono (come altri afferma che accade nella maggior parte 
dei bambini). Io, fondandomi sulle mie osservazioni personali,ritengo 
che non ci ha alcuna legge su questa alternativa. Quando gl’incisivi 
esterni inferiori compaiono contemporaneamente ai primi molari, 
il bambino alla fine dei primo anno presenta soltanto sei denti; ma 
tanto in questo quanto nell’ altro caso, essa presenta dodici denti 
nel sedicesimo mese della vita. . - 

Dopo un’ altra pausa , che dura 2-4 mesi , i quattro canini co¬ 
minciano ad apparire negli interspazii esistenti fra gl’incisivi ed i 
molari. Fino a che essi sono tutti spuntati (e per lo più vengono 
fuori T uno dopo 1’ altro) possono trascorrere molte settimane. 

L’ultimo gruppo dei quattro molari posteriori compare verso il 
ventiquattresimo mese: fra la fine del secondo ed il principio del 
terzo anno della vita. Essi spuntano molti mesi dopo i canini, qual- 
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che volta notevolmente tardi; e vuoi per tal fatto, vuoi perchè la 
loro apparizione si compie inavvertitamente , vuoi ancora perche 
la comparsa dei primi denti ha già esaurito — per cosi dire-1 at¬ 
tenzione dei genitori, la fuoriuscita di questi denti sfugge all os¬ 
servazione dei genitori. . .. „ 

Paragonando questi dati sull’epoca della dentizione (1 quali so¬ 
no desunti soltanto dalle mie osservazioni personali) con quelli 
esposti da Bednar, da Gerhardt, da West e da altri, si 
nota subito che non ci ha alcuna differenza essenziale. Da ciò sca¬ 
turisce una legge importante , cioè che malgrado la straordinaria 
differenza nello sviluppo corporeo dei bambini, la comparsa dei sin¬ 
goli gruppi di denti si collega a determinati mesi della vita. Piu 
tardi avremo occasione di ritornare a parlare su questa legge , e 
potremo spiegare una speciale caratteristica della dentizione irre- 

golare. 


Lo schema poc’anzi schizzato può essere stabilito come regola, 
o meglio come l’ideale della dentizione normale. Quando m un bam¬ 
bino i denti spuntano nell’ordine sopra indicato, e con debiti in¬ 
tervalli di tempo, si può presumere che lo sviluppo del suo corpo 
sia regolare, e che la dentizione si compie arrecando la menoma 
sofferenza possibile. Ma, poiché oggi nella maggior parte dei bam¬ 
bini non si ha punto uno sviluppo completamente normale,_ ne ri¬ 
sulta che nel massimo numero di essi la dentizione non si attua 
affatto secondo quell’ideale sopra esposto, anzi si può ben ritenere, 
che quest’ultimo viene realizzato soltanto in un mediocre numero 

Ciò nondimeno, è bene notare che, in parecchi bambini, la den¬ 
tizione si compie presentando certe differenze, relativamente al sur¬ 
riferito schema, e queste differenze non possono essere allatto ri¬ 
tenute come patologiche. Non di rado spuntano anzitutto gli incisivi 
medii superiori. Altre volte i denti non spuntano a gruppi, bensì 

l’un dopo l’altro, ad intervalli abbastanza eguadi, di guisa che non 

ci ha più una pausa tra la comparsa dei singoli gruppi di denti. In 
alcuni casi, durante il secondo e (eccezionalmente) nel terzo, op¬ 
pure nel quarto ó nel quinto mese della vita appajono 1 pruni denti, 
e il secondo gruppo di denti indugia molto ad apparire. Altre volte 
la dentizione si compie un poco tardi; i primi denti spuntano ne 
nono, nel decimo o nell’undicesimo mese della vita, ma ciò non 
toglie che molte volte questi bambini all’età di due anni presentano 
tutti i denti che dovrebbero avere in quell’ epoca ; laonde , con 
ben si vede, neppure in ciò vi ha alcun che di patologico.. Tutlt - 
via, quando i denti tardano a spuntare, il medico deve stare m 
guardia, giacché talvolta ciò può essere un fatto patologico (come 
vedremo fra poco). Ci sono completamente ignote le cause, e qual 
spiegano influenza sulla precoce comparsa o sul ritardo della den¬ 
tizione. Sembra che le influenze climatiche o quelle di razza non 
agiscano su tale riguardo (1). Oltre a ciò, neppure lo stato della 
nutrizione sembra che contribuisca ad accelerare e ritardare iap 


(1) Le notizie raccolte da F 1 e i s c h m a n n (1. c. pag. 73) sui diversi paesi, 
depongono appunto contro queste influenze, che egli, pero, melma ad ammettere. 
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parizione dei denti, giacché spesso vediamo che nei bambini gra¬ 
cili e smunti i denti spuntano molto per tempo, ed in quelli di flo¬ 
rida salute ritardano ad apparire. In mezzo a questo caos di fatti, 
per noi completamente inesplicabili, un solo fatto è sicuro, ed è la 
cosiddetta predisposizione congenita o di famiglia, sulla quale non può 
cadere alcun dubbio, giacché spesso noi vediamo che in tutti o nella 
maggior parte dei bambini di parecchie famiglie la dentizione ac¬ 
cade molto per tempo o molto tardi. Non parlo qui affatto di ere¬ 
dità, giacché in questi casi non è stato accertato nulla sulla den¬ 
tizione dei genitori. — Tutto ciò che finora fu detto sulla comparsa 
dei primi gruppi di denti, può valere anche per quelli che spuntano 
in ultimo; anche l’ultimo periodo della dentizione può presentare, 
relativamente al surriferito schema, alcune differenze le quali non 
sono affatto patologiche. 

Mi sarebbe qui facile citare ancora alcune altre insignificanti ano¬ 
malie, le quali —una a quelle già riferite — aumenterebbero il nu¬ 
mero di quelle differenze fisiologiche, per così dire, che può pre¬ 
sentare la dentizione. 

Giusta ciò che abbiamo detto, non bisogna attribuire una grave 
importanza all’epoca in cui s’inizia o termina la prima dentizione, 
nonché all’ordine con cui si succede la comparsa dei singoli denti 
e gruppi di denti; — lo stesso, però, non può dirsi riguardo agli in¬ 
tervalli con cui si seguono i denti o gruppi di denti. Poco importa 
se in un bambino, il cui sviluppo è rigoglioso, i primi incisivi spun¬ 
tano nel quinto o nel decimo mese della vita. Il punto fondamen¬ 
tale della quistione sta nel vedere , se la dentizione 'progredisce 
in tempo regolare. 

Questo intervallo regolare nella dentizione , come vedremo più 
tardi, dinota in modo chiarissimo se lo sviluppo del bambino è ri¬ 
goglioso oppur no. Già da tempo immemorabile i profani attribui¬ 
vano ad esso una grande importanza, e la moderna medicina cer¬ 
tamente eccedette quando una ai pregiudizii — che esistevano nel 
volgo sulla dentizione — bandì e negò pure, con ragionamenti poco 
concludenti, qualsiasi importanza alla dentizione. 

Una pausa di 4-6 settimane nella comparsa degli incisivi, e di 2-3 
settimane per i molari ed i canini, la ritengo come il tempo medio 
che può decorrere fra 1’ apparizione normale dei singoli gruppi di 
denti. Le eccezioni non sono numerose. Come già abbiamo detto, 
in alcuni casi, i primi incisivi spuntano molto per tempo, mentre 
il gruppo dei denti consecutivi appare a tempo debito. Oltre a ciò, 
talvolta si vedono bambini che, già nel 10° mese della vita, hanno 
i loro otto incisivi, ed i primi molari indugiano molto ad apparire; 
ciò non deve inspirare alcun timore ai loro genitori , quando lo 
stato del bambino è normale. Talfiata, gli intervalli fra la comparsa 
dei singoli gruppi di denti sono brevissimi ; ciò non è un fatto nor¬ 
male, ma non indica neppure nulla di patologico. Invero, una den¬ 
tizione troppo frettolosa non è punto a desiderare, giacché allora i 
bambini non stanno troppo bene per un lungo tempo. 

I denti del latte si distinguono, in alcuni punti, da quelli persi¬ 
stenti , il che può servire per accertare se è già avvenuto il cam- 
della dentizione. Le differenze più notevoli si hanno per gl’incisivi, 
giacché, nei denti nel latte, la incisione è costituita da una linea 
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uniforme ed acuta, mentre, in quelli persistenti, presenta tre cuspidi. 
Gli incisivi ed i canini caduchi sono più piccoli di quelli persistenti; 
l’oposto invece può dirsi dei molari caduchi. — Il così detto cemento 
(i crusta ostodies dentis) riveste soltanto le radici dei denti perma¬ 
nenti, e manca in quelli caduchi. 

Anomalie della denlizione. 

Su tale riguardo, si tratta di fatti molto strani, i quali, pur non 
essendo nulla di patologico, sono incomprensibili. Di rado, si nota 
che alcuni bambini, al momento in cui furono partoriti o nei primi 
giorni della loro vita, presentavano già alcuni denti (questi ultimi 
secondo le osservazioni fatte finora erano soltanto incisivi e canini, 
in numero da 1 a 4). Fra i personaggi storici, che al momento della 
loro nascita presentavano denti , segnaleremo soltanto Luigi XIV, 
Mazzarino, M i r a b e a u. I denti sviluppati soltanto con le loro 
corone risiedevano talvolta lascamente nella gengiva, e caddero su¬ 
bito ; altre volte, eranofortemente impiantati ed immobili. Talvolta 
essi avevano una direzione difettosa. Questi denti non sono punto 
soprannumerarii, non sono affatto una specie di lusso, ma rappre¬ 
sentano effettivamente i primi denti del latte , come è provato da 
quei casi in cui, dopo averli estratti, essi non furono sostituiti fino 
al momento in cui accadde il cambiamento della dentizione. — Se 
questi denti sono male sviluppati , se sono lascamente impiantati, 
oppure se impediscono di succiare a causa della loro falsa dire¬ 
zione,. soltanto allora è permesso di estrarli. In uno di questi casi, 
M a g i t o t, dopo avere estratto gli incisivi medii inferiori, che erano 
spuntati due giorni dopo il parto , vide accadere una emorragia 
mortale. 

Il ritardo nella comparsa della prima dentizione, fino ad un’epoca 
innoltrata dell’infanzia, è un fatto del tutto patologico, e nella let¬ 
teratura sono registrati alcuni casi notevolissimi di questo genere 
(veggasi Fleischmann toc. c. 95). In vero, talvolta, alcuni denti 
ritardano molto ad apparire, ma ciò non ha nulla di patologico. In 
un bambino il quale, ad un’ epoca debita, presentava 18 denti del 
latte, l’incisivo destro superiore esterno spuntò nel quarto, e quello 
sinistro nel quinto anno della vita. A sua madre mancano questi 
due incisivi fino dalla infanzia, e non c’è alcuna lacuna fra i suoi 
denti, e alla sorella di questo bambino gli stessi denti apparvero 
nel 25° mese della vita, dopo che erano spuntati i canini. 

I (lenti sopranumerarii si presentano in contiguità (p. es. 5 in¬ 
cisivi contigui nel mascellare) oppure in forma di un dente doppio o 
triplice.—Una doppia serie di denti può prodursi quando i denti per¬ 
manenti spuntano dietro a quelli caduchi, i quali non sono caduti.— 
Tre denti, l’uno posteriormente all’altro, dipendono da un eccesso 
di formazione del germe dentario. — Talvolta, il numero totale dei 
denti è normale, ma quello di alcune specie di essi è accresciuto e 
di altre è deficiente (così, p. es., si può dare il caso che vi siano 
denti incisivi sopranumerarii e mancano alcuni molari). — I così 
detti denti a cavicchio (una speciale forma di denti sopranumerarii) 
hanno radice e corona a forma di cono, e stanno incastrati nella 
fila dei denti, oppure, il più delle volte, al di fuori di questa. 
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La mancanza di alcuni denti (ordinariamente di uno o molti in- 
Hsiviì Dassa sovente inosservata, perche non eie alcuna lacuna, e 
quelli esistenti sono contigui 1’uno all'altro. Ordinariamente, queste 

a TaSum 0 rasi e , re sfè a osservato che, negli individui con formazione 
difettosa di denti, ci era un’ eccessiva Produzione di 
cìiiasi). Questi casi sono parimente ereditarli. (Vi re ho w.^aar 
menschen , Beri. hi. Wochenschr. 1873 , 28. hleiscnmann, 

l. c. p. 108). 

La dentizione nei suoi rapporti con Io sviluppo del corpo e con le malattie. 

In generale , allo « sviluppo del corpo ed allo stato di nutri¬ 
zione » dei bambini viene attribuita una « notevole » influenza sul- 
1’apparizione dei denti del latte, giacche si ritiene^ che nei bam- 
bini P robusti e di florida salute i denti spuntano piu per tempo e 
• ' ronìd'impnte che non in quelli deboli e mal nutriti. W h 1 1 e 
head, Yoronichin e Fleischmann hanno cercato di pro¬ 
vero, ?o ritengo che questa loro opinione non sia tanto incrollabile 

come a prima vista potrebbe sembrare. 

Le tabelle di W h i t e h e a d (Journ. f. Iimderkr. 1860. BJ. 34) 
non possono provare nulla, giacche in esse si fa soltanto distin 
zione 1 fra bambini in cui lo sviluppo era buono e fra quelli in cui 
lo sviluppo era cattivo, e non viene punto presa m considerazione 
la rachitide ; quindi esse non permettono di giudicare se e Ano a 
qual punto il «cattivo sviluppo» dipendeva dalla raohit de Oltre a 

ciò , in queste tabelle , si notano grandi ranta e f f kl ‘ 
torii. E, in vero, passandole in rassegna, si nota che, su 63 barn 
bini nei quali ci era buono sviluppo, il primo pam di denti, m 81 
apparve nel 9° mese, in 64 nel 10° al 12 mese , in 18 nel 1- a 
14" mese della vita. Sopra 83 bambini con buono sviluppo, e in età 
di 12 a 13 mesi, in 1 non ci era alcun dente, in 5 ce ne erano-, 
in 7 ce ne erano 4, ed in 27 ci erano 6 denti. Ora, da queste cifre, 
si dovrebbe ricavare una conclusione piuttosto opposta, e desumer 
che lo stato di nutrizione di questi bambini non era punto buono, 
come afferma W hi te he ad. D’altra parte, su 435 bambini “ a J® 
sviluppati , il primo paio di denti, in 94 (cioè quasi nei quarto di 
essi), P spuntò fra il 2° ed il 6° mese della vita, e su 137 di essi 

l’età di due anni erano già spuntati 16-20 denti. Ora, quale medico, 
fondandosi su queste indicazioni, potrebbe affermare che questi bam¬ 
bini avevano un cattivo sviluppo? 

Woronichin (Jarbuch f. Kinder. N. F. 1875, Bd. IX), p 

valutare in modo esatto la grande importanza che ha rachlt ‘ s “" 
sulla dentizione , ha giustamente fatto una distinzione fra bambini 
non rachitici e quelli rachitici. Nei primi, egli distingue uno stato 
di nutrizione buono, uno medio ed uno cattivo, e dichiara di avere 
«scoverto» che la dentizione procede parallelamente allo stato delia 
nutrizione. Ma, sol per poco che si leggono le cifre da lui addotte, 
si nota che Woronichin ha preso un granchio a secco, in¬ 
fatti, nei bambini di 10 mesi, ben nutriti, il 73 °/ 0 presentava già 
i denti che si hanno in quell’ epoca ; di quelli di una nutrizio 
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media, il 76 %; e di quelli mal nutriti 1’ 87 % ! Nei bambini di 21 
mesi, la relativa proporzione sta come 76 : 75 : 85? Ora, io domando: 
queste cifre debbono illustrare una legge, oppure l’arbitrio, ovvero 
i vantaggi di una cattiva nutrizione ? 

Oggi si è più cauti nello stabilire leggi su tale riguardo. La mag¬ 
gior parte degli autori tacciono sulla pretesa « notevole » influenza 
dello stato della nutrizione sulla dentizione, e si ammette pure che 
su quest’ultima non esercita alcuna influenza lo sviluppo del corpo. 
È vero soltanto che, in generale, quando lo sviluppo del corpo è 
rigoglioso , la dentizione si compie a tempo debito e progredisce 
regolarmente, mentre, quando lo stato della nutrizione è stentato, 
ci ha a temere che la dentizione possa essere difettosa. Ma non 
sono punto rare le eccezioni in amendue i casi , di guisa che bi¬ 
sogna ritenere che ci sono leggi speciali su tale riguardo, e che 
il preteso parallelismo fra la dentizione e lo sviluppo del corpo è 
assolutamente infondato. 

Per ciò che riguarda le malattie , è a notare che i processi feb¬ 
brili di una durata non troppo breve accelerano la comparsa dei 
denti che stanno per spuntare. Questo fatto cagionò per lo passato la 
erronea opinione che, in tali casi, la comparsa dei denti costituiva 
la causa della malattia , ed anche oggi in non pochi bambini la 
causa della morte viene attribuita non già alla malattia, che non 
è stata riconosciuta, bensì ai denti che furono scoperti prima o dopo 
la morte. 

La pretesa influenza ritardatrice dei catarri intestinali cronici 
(ammesso che essi non provvengano dalla rachitide) sulla comparsa 
dei denti, è molto dubbia, malgrado tutte le affermazioni in con¬ 
trario. Io potrei comunicare una serie di casi, nei quali, malgrado 
diarree che esistevano da mesi , gli incisivi , i molari ed i canini 
spuntarono a tempo debito; e potrei comunicarne anche una serie 
di altri, in cui, malgrado persistenti disturbi intestinali, la denti¬ 
zione si compì molto celeramente. 

Non è stato ancora esaminata, in modo speciale, la influenza che 
la sifìlide ereditaria, la scrofolosi od altre malattie croniche eser¬ 
citano sulla comparsa dei denti. É probabile che molte malattie 
discrasiche agiscano nella istologia della dentizione, e H u t c h i n- 
son dichiara che una deformazione atrofica dei denti persistenti, 
e sopratutto degli incisivi superiori (in tal caso questi sono corti, 
sottili, arrotondati agli angoli e di un colore giallastro) dinota la 
sifilide ereditaria. 

Conosciamo soltanto una malattia la quale esercita una influenza 
tanto potente sulla dentizione, e dà ad essa un’impronta patologica 
tanto speciale , che basta soltanto fondarsi su quest’ ultima per 
stabilire una diagnosi sicura. Questa malattia è la rachitide. I rap¬ 
porti evidenti in cui sta questa con la dentizione non potettero pas¬ 
sare inosservati in nessun’ epoca , e la sua influenza ritardatrice 
sulla comparsa dei primi denti è stata notata da tempo immemo¬ 
rabile, e fu ripetuta tante volte, che io, nella mia monografìa sulla 
rachitide e la dentizione (1868) mi occupai soltanto di illustrare 
con nuovi casi le correlazioni di questo genere. 

È agevole intendere, che i denti e le ossa dello scheletro hanno 
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analogia fra di loro, perché la massa di ossificazione di entrambi 
è costituita dalle stesse sostanze inorganiche. La quantità dei sali 
terrosi e sopra tutto del fosfato di calce, è piu rilevante nei denti 
che non nelle ossa. Quindi, la rachitide la quale arresta la ossifi¬ 
cazione delle ossa deve determinare analoghi disturbi nella ebur- 
nizzazione dei denti, e perciò durante quest'affezione si ha un dis¬ 
sesto nell’ accrescimento delle ossa e dei denti. Anzi , questi ul¬ 
timi a causa della loro prevalente quantità di calce vengono colpiti 
dalla rachitide più che non le ossa dello scheletro. 

Poiché i denti spuntano a misura che progrediscono la caliica- 
zione della polpa dentaria e la formazione della radice, ne risulta 
che siccome la rachitide impedisce amendue questi processi, essa 
deve necessariamente fare indugiare il compimento e la fuot iu- 

scita dei denti. 

L’ inizio della prima dentizione, per solito non subisce 1 influenza 
della rachitide, giacché questa nella maggior parte dei casi comincia 
a svilupparsi negli ultimi mesi del primo anno della vita, cioè quando 
o-ià vi sono alcuni denti. Soltanto allorché già nel quarto al sesto 
mese della vita ci sono i segni della rachitide cranica, oppure quando 

a causa di un ritardo della dentizione, questa esordisce nell’ottavo 
al decimo mese della vita, e coincide con V inizio di una rachitide 
generale, l’apparizione dei primi denti viene procrastinata sino alla 
fine del primo o al principio del secondo anno della vita. I bam¬ 
bini nei quali alla fine del primo anno della vita non è spuntato 
alcun dente, sono già affetti da rachitide, oppure questa esiste in 

essi digià in germe. ■. . 

Tuttavia, se per solito l’apparizione dei primi incisivi resta im¬ 
mune dalla comparsa della rachitide , lo stesso non può dirsi per 
quella dei consecutivi gruppi di denti, i quali subiscono tutti 1 in¬ 
fluenza del processo rachitico, il quale si è allora già sviluppato. 
Si nota, allora, un arresto della dentizione ; l’intervallo tra la com¬ 
parsa di questi ultimi gruppi di denti trascorre senza che spunti 
alcun dente, e così passano settimane e mesi con lo stesso risul¬ 
tato negativo. La dentizione è completamente arrestata. 

Questa pausa nella comparsa dei denti, prodotta dalla rachitide , 
si verifica in un diverso periodo della dentizione, e proprio a se¬ 
conda del momento in cui scoppia l’affezione generale. E poiché-— 
come già dicemmo — ordinariamente la rachitide esordisce tra il 
decimo ed il dodicesimo mese della vita, dopo che già sono spun¬ 
tati tutti gl’ incisivi, ne risulta che 1’ arresto nell’ apparizione dei 
denti colpisce i primi denti molari, oppure — se la rachitide esor¬ 
disce più tardi — i canini. Invece , nei bambini alimentati artifi¬ 
cialmente , questo ritardo nella comparsa dei denti ha luogo già 
per gli ultimi incisivi, in quanto che i due o quattro incisivi me- 
dii spuntano 5 o 6 mesi e più dopo i quattro incisivi esterni. Del 
resto, è bene notare, che in questi bambini l’inizio e la durata del¬ 
l’arresto della dentizione presenta molte differenze. 

A misura che progredisce lo sviluppo della rachitide, si produco¬ 
no— anche in altri organi del corpo — disturbi tanto notevoli e pro¬ 
fondi, che fa d’uopo assolutamente ricorrere ad una cura. La du¬ 
rata della pausa della dentizione dipende dal genere di cura che 
viene adottato, dalla possibilità di modificare in meglio le condizioni 
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igieniche in cui vive il bambino rachitico (abitazione buona , aria 
salubre) etc. Poiché non è possibile troncare di botto il processo ra¬ 
chitico, non si può neppure troncare subito questa pausa patologica 
della dentizione. Fa d'uopo intraprendere e proseguire una cura op¬ 
portuna con pazienza e tenacia, ed allora si potrà raggiungere lo 
scopo a cui si tende. Le recidive della malattia sono caratterizzate 

da nuove pause della dentizione. # . 

La rachitide, al pari di qualsiasi disturbo cronico della nutrizione, 

presenta molte oscillazioni nella sua intensità , le quali dipendono 
sempre dalle differenze dello stato della nutrizione. Oltre a ciò, fa 
d’ uopo tener presente , che non sempre la rachitide si rileva con 
alterazioni evidenti ; ci ha una specie di rachitide di media inten¬ 
sità, la quale colpisce molti bambini, ma non si appalesa con di¬ 
sturbi bene accentuati, di guisa che essa passa inosservata ai ge¬ 
nitori , e qualche volta anche allo stesso medico. In questi casi , 
non ci ha un arresto della dentizione nel vero senso della parola, 
ma a causa della pervertita nutrizione del corpo i denti spuntano 

lenlamente ed alla sparpagliata . 

Checché ne sia, possiamo recisamente affermare, che nella ra¬ 
chitide tutto il processo della dentizione si compie in un classo 
maggiore di tempo , e sovente termina soltanto nel quarto o quinto 
anno della vita. Tuttavia, è innegabile che in questi casi la natura 
agisce per riparare alla meglio a questo disturbo , sempre che la 
discrasia viene combattuta a tempo e con tutta. 1 energia possibile. 

La rachitide altera finanche l’ordine nella successione dei denti. 

In fatti; dopo che è trascorsa la cosiddetta « pausa rachitica », 
della dentizione non sempre spunta poi quel gruppo di denti , il 
quale dovrebbe apparire, ma ne vien fuori uno che dovrebbe spun¬ 
tare più tardi, e quello che dovrebbe apparire a tempo debito fuori¬ 
esce più tardi. Mi spiego meglio con un esempio. Se, per es., il bam¬ 
bino viene colpito dalla discrasia quando esso ha quattro denti in¬ 
cisivi, non di rado avviene, che dopo 4-0 mesi spuntano dapprima 
i quattro molari, e poscia gli altri incisivi. Anzi, talvolta mi fu dato 
osservare, che i due ultimi incisivi apparvero dopo i canini. Altre 
volte, si nota il fenomeno curioso, che dopo cessa-ta la cosiddetta 
« pausa rachitica della dentizione » spuntano alla rinfusa molari ec 
incisivi , oppure canini e molari. Questa irregolare successione , 
relativamente al modo come spuntano i denti, è caratteristica della 
rachitide. Ed anche quando il medico osserva che i primi gruppi 
di denti sono completi e quelli consecutivi sono frammentane !, 
egli potrà da ciò dedurre che ci è stata la rachitide. 

Tutto ciò che abbiamo ora detto, conferma una legge da noi già 
riferita, cioè che quando la dentizione si compie in modo regolare, 
i singoli gruppi di denti sogliono spuntare in determinate epocie 
della vita. Nei rachitici troviamo che questa legge subisce varia¬ 
zioni notevoli; in fatti, dopo una « pausa rachitica della dentizione » 
si ha che la comparsa dei denti si effettua in modo saltuario, ne 
senso che nell’epoca in cui dovrebbero apparire alcuni gruppi ì 
denti, questi non spuntano affatto, e ne vengono invece fuori deg ì 
altri , salvo poi a presentarsi — in un’epoca consecutiva quel ì 
che avrebbero dovuto spuntare prima. 

Gerharpt .—Malattie dei bambini —Voi. IV . Pri(o IL ^ 


Malattie degli organi della digestione. 

La pregressa rachitide non esercita alcuna influenza sulla qualità 
dei denti,°ed è un errore il credere che tutti i rachitici abbiano cat¬ 
tivi denti. Si può, in vece, affermare che non di rado nei rachitici 
si riscontrano denti bellissimi, il che non deve punto recare mera¬ 
viglia. 

I rapporti esistenti fra la rachitide e la dentizione richieggono 
la massima attenzione da parte del medico. Durante i primi due 
anni della vita, i denti rivelano in modo chiarissimo lo stato della 
nutrizione nonché lo sviluppo del corpo infantile , e dinotano più 
per tempo di tutti gli altri sintomi una subdola comparsa della ra¬ 
chitide. In fatti, questa lungo tempo prima di rivelarsi con altera¬ 
zioni delle ossa tubolari, con ostinati catarri delle mucose enterica 
e bronchiale, con dimagramento progressivo, etc., si appalesa in 
modo chiarissimo con l’arresto della dentizione. Una dentizione 
stentata, a sbalzi irregolari, costituisce sempre una pruova, che lo 
stato di nutrizione del bambino è alterato. In tal caso, il medico ha 
l’obbligo di esaminare per bene il bambino, di prescrivere un genere 
opportuno di alimentazione , di aver cura per una buona igiene , 
e, in caso di bisogno, può impedire a tempo la comparsa del male, 
mercè somministrazione di medicamenti appropriati. E nel modo 
stesso come un arresto della dentizione dinota il pericolo della com¬ 
parsa della rachitide, l’apparizione dei denti, dopo una lunghissima 
pausa, è un segno infallante che il pericolo è scongiurato. 

La rachitide non solo spiega influenza sulla comparsa dei denti, 
ma in ultimo determina anche deformità dei denti del latte e di 
quelli persistenti , e con ciò produce una difettosa posizione dei 
denti. La rachitide del mascellare, la quale è stata studiata accu¬ 
ratamente da Fleischmann (L c. p. 168), può svilupparsi già 
fin dal secondo mese della vita, ed allora è sempre associata alla 
rachitide del cranio. Essa raggiunge un grado elevato nel secondo 
anno della vita; ma le deformazioni effettive si presentano soltanto nei 
denti persistenti. La rachitide del mascellare presenta svariatissime 
gradazioni, ma il tipo fondamentale resta sempre lo stesso. I se¬ 
gni caratteristici della rachitide del mascellare inferiore sono i se¬ 
guenti: raccorciamento dell’asse longitudinale di quest’ultimo e tra¬ 
sformazione della sua curvatura a forma di arco in una pressoché 
angolare (l’arcata costituita dalla sezione anteriore del mascellare 
diviene una linea più o meno retta ) , ravvicinamento delle due 
parti laterali , e rotazione in dentro dei processi alveolari, ( con 
che i denti assumono una posizione convergente in dentro). — Nel 
mascellare superiore si verificano alterazioni opposte: il suo asse 
longitudinale si allunga, la forma arcuata diviene piriforme, ed i 
processi alveolari subiscono una rotazione in fuori. A. causa di queste 
alterazioni le arcate dentarie non combaciano — tenendo chiuse le 
mascelle — l’una sull’altra, ma quella superiore sovrasta (special- 
mente con gl' incisivi) a quella inferiore. — Oltre a ciò, ne risulta 
pure una difettosa posizione dei denti ; gli incisivi per manco di 
sito sono fortemente stivati l’un presso l’altro, oppure accavallati 
l’uno sull’altro ; talfìata gli incisivi esterni sono impiantati poste¬ 
riormente a quelli medii. I canini presentano anche essi una dispo- 





99 


Bolin, Malattie della bocca. Sintomatologia della dentizione. 

sizione difettosa, giacché un loro margine laterale è rivolto in avanti, 
l’altro guarda indietro, e la loro superfìcie larga è rivolta di lato. 
La rotazione, in senso opposto, dei processi alveolari superiori e di 
quelli inferiori fa sì, che gli angoli interni dei molari superiori ven¬ 
gono ad adagiarsi sulle superficie masticatorie, o persino sugli an¬ 
goli esterni dei molari inferiori. 

Le tenui deformità di questa specie possono scomparire comple¬ 
tamente quando la rachitide è guarita, e persino le deformità ac¬ 
centuate sono suscettibili di svanire non poco durante il corso degli 
anni; ma, quando si tratta di una rachitide in alto grado del ma¬ 
scellare, le deformità persistono anche nella vecchiaia inoltrata. 

Chi vuole approfondire quest'argomento , legga la monografìa di 
Fleischmann. 

Sintomatologia della Dentizione. 

Tanto presso i medici quanto presso i profani hanno dominato- 
fin da tempo immemorabile — un gran numero di pregiudizii circa 
la dentizione, e neppure oggi questi pregiudizii sono del tutto scom¬ 
parsi. Si riteneva che la dentizione fosse una specie di processo pa¬ 
tologico ; alcuni ammisero che essa fosse accompagnata da uno stato 
patologico generale, e quindi si volle vedere in questo la causa della 
massima parte delle malattie, che si presentano nei bambini durante 
la dentizione. Da ciò derivarono i nomi di febbre della dentizione, 
tosse della dentizione, diarrea della dentizione, spasmi della denti¬ 
zione, ecc. E, corrispondentemente alle strane idee che dominavano 
sul processo della dentizione, si ammise che le malattie che si pre¬ 
sentavano durante quest’ultima fossero molto pericolose.—Dopo che 
già per lo passato alcuni, e sopratutto l’intelligentissimo Wich- 
mann (Ideen zur Diagnostili II, 1801), mostrarono che tutte que¬ 
ste opinioni sulla dentizione erano oltremodo assurde e fantastiche, 
negli ultimi decenni è scoppiata una terribile reazione generale con¬ 
tro tali idee antiquate ed assurde, che erano professate da medici e 
profani sulTargomento in parola, e in breve volger di tempo tutti si 
affrettarono a dichiarare che la dentizione non ha alcun addentel¬ 
lato con la patologia, e si disse che essa è un processo locale abba¬ 
stanza insignificante per il bambino. Come ben si vede, si passò da 
un’esagerazione nell’altra, e tutti quelli, che ritenevano come domma 
essere la dentizione un processo innocente ed insignificante, si oc¬ 
cuparono ben poco a studiarla., e cominciarono a deridere tutti co¬ 
loro che non credevano ciecamente alla loro opinione. Oggi, la mag¬ 
gior parte dei medici si trovano ancora imbarazzati , se debbono 
schierarsi a favore dell’ una o dell’ altra di queste opinioni , e se 
debbono ritenere che la dentizione sia un processo patologico o del 
tutto insignificante per i bambini. E, appunto in questi ultimi anni, 
è scoppiata di nuovo una vivacissima polemica fra i partigiani di 
queste due teorie (1). 


(1) Vengasi la polemica sostenuta da M. P o 1 i t z e r ( Viener mecl. Wochmschr. 
1874, 49-51) in un articolo dal titolo : uber die der Dentition zugeschrìebene 
Krankheiten und ihre Zulassigkeit in der Pathologie , gegen die Dentitio diffìci- 
lìs des Prof. A. Vogel in Dorpat. (Vedi Ziemssen’s Handbucli der spez. 
Patii, u. Therapie. Bd. Vili 1874). 
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I a dentizione è un atto fisiologico, e, al pari della mestruazione, 
del parto, del puerperio e simili, non ha nulla di patologico. Ora, 
è noto che questi ultimi spesso sono accompagnati da disturbi , 

si Scompagna alle doglie. Perchè mai la dentizione non dovrebbe 
essere anch'essa collegata a sofferenze ? Oltre a ciò, nel modo stesso 
come si ha una patologia della gravidanza e del puerperio, cosi ce 
ne ha pure una della dentizione. Qui non discuteremo se la patolo¬ 
?'de, iuerperfò - Per or. ci contenteremo di affermare recisa, 
mente che in un bambino sano la dentizione si compie sempre fa¬ 
cilmente e senza alcun pericolo. Ma, appunto perche a questo pro¬ 
cesso fisiologico sono sottoposti tutti i bambini, senza alcuna ec¬ 
cezione, ne risulta che esso, in quelli che nou si trovano in con¬ 
dizioni normali, può riuscire tormentoso e persino patologico. 

La dentizione, nel suo senso lato, può essere definita come segue, 
a misura che si forma la radice, spuntano a grado a grado le co¬ 
rone sulla superficie del mascellare. In si fatto modo, le punte dei 
denti obliterano il tegumento gengivale e, in ultimo . divengono 
libere. È noto che , per lo più, i corpi estranei progrediscono at¬ 
traverso il tessuto cellulare senza cagionare essenziali disturbi lo¬ 
cali e, soltanto quando penetrano nel derma o nelle mucose e li 
perforano, si verificano la flogosi e sue conseguenze. Bisogna tenere 
ben presente questi due fatti, quando si vuol parlare della comparsa 

dei denti, i quali, oltre a ciò, non possono essere considerati come 

corpi estranei nel vero senso della parola, giacche stanno in 1 ap¬ 
porto organico con i tessuti, con il sangue e con 1 nervi. 

I sintomi che si verzicano, mentre i denti stanno per spuntate, 
sono Yaumento della secrezione salivaie e il prurito del palato ; 
il primo, provocato per via riflessa, mercè le ramificazioni alveolai 1 
del trigemino e mediante le fibre nervose contenute nel canale della 
radice, fu da noi già debitamente esaminato. Circa il prurito, e a 
notare che ci sono segni non dubbi, che realmente 1 bambini sol- 
trono di esso durante la dentizione. Come è noto per esperienza , 
lo sfregamento e la pressione calmano e sopprimono questa ipere¬ 
stesia , ed i bambini ricorrono sempre istintivamente a questi due 
mezzi, giacché mordono fortemente tutti gli oggetti duri che capi¬ 
tano fra le loro mani, e cercano di accostarli al palato. 

Sotto i nomi di dentizione facile e difficile , s’intende non già u 
tempo durante il quale i denti tendono a spuntare (giaccne allora 
le funzioni dello stato generale del bambino restano intatte), ma il 
momento in cui le corone dentarie perforano lo strato gengivale 
superiore , giacché questa perforazione può accadere facilmente o 
stentatamente, può avvenire con rapidità e senza cagionare alcun 
disturbo, oppure si può compiere con lentezza e riuscire penosissima, 
giacché si può accompagnare ad alcuni o a tutti quei sintomi che 
ora riferiremo, i quali possono raggiungere una gravità piu o me¬ 
no notevole. — Va da sé , che la dentitio difficilis non e punto 
una entità patologica speciale, e non costituisce affatto un quadro 
nosologico sui generis. Essa non merita neppur sempre il nome di 
una malattia giacché , spessissimo, si tratta solo di un malesseie 
che si protrae a lungo. Quando appaiono gli incisivi, i sintomi so- 
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gliono essere tenuissimi, e sovente non ve ne sono affatto ; non 
poche volte accade che i genitori , un bel giorno , esaminando la 
bocca elei bambino, restano sorpresi nel vedere che sono già spun¬ 
tati questi denti. I disturbi più rilevanti della dentizione si hanno, 
per lo più , quando appaiono i primi denti molari con le loro su¬ 
perficie larghe e le loro 4-5 cuspidi, nonché i canini. Su tale ri¬ 
guardo, facciamo notare che i gruppi degli incisivi sono costituiti 
da due, e quelli dei molari e dei canini da quattro denti. 

Per lo passato, si riteneva che la costituzione lasca o compatta 
della gengiva fosse la causa per cui in alcuni bambini la dentizione 
si compiva facilmente, mentre in altri era stentata. Questa opinione 
è erronea e, per confutarla, basta soltanto il fatto che, non poche 
volte, negli stessi bambini, alcuni denti spuntano facilmente ed al¬ 
cuni altri difficilmente. Nulla ci è noto, circa le condizioni vitali 
che agevolano o ritardano la fuoriuscita dei denti. Noi osserviamo 
soltanto, che le affezioni febbrili acute accelerano la fuoriuscita dei 
denti già pronti a spuntare; quindi, ci è permesso fare l’ipotesi, 
che in ogni apparizione ordinaria del dente è necessario un certo 
grado di flussione , e che i denti spuntano irregolarmente quando 
al corpo manca qualsiasi energia. Laonde, nei bambini deboli o de¬ 
bilitati da gravi malattie la dentizione, in generale, è più stentata 
e protratta che non in quelli sani e di florida salute. 

La fuoriuscita dei denti viene iniziata ed accompagnata da una 
stomatite , la quale — in un numero immenso di casi — resta pura¬ 
mente locale , di guisa che si ha una gengivite limitata al punto 
della perforazione. Il palato è fortemente arrossito, e non di rado 
mostra un colore azzurrognolo , livido ; il dente , qualche tempo 
prima di spuntare, traspare in forma di una stria lineare bianca o 
punteggiata. Durante questo tempo , i piccoli bambini sentono un 
dolore in questi punti, non accostano affatto le mani al palato e, 
se altri tenta di far ciò , lo respingono con impeto. Questa gengi¬ 
vite locale è per lo più insignificante quando spuntano gli incisivi, 
ma raggiunge un grado notevole quando spuntano i gruppi di denti 
consecutivi. 

In alcuni casi, la stomatite dentale ( stomatitis dentalis) diviene 
più o meno generale, raggiunge un grado notevole, e cagiona al¬ 
lora rilevanti disturbi. Se si manifestano anche le afte (il che ac¬ 
cade spesso) si producono dolori oltremodo intensi. Parlando della 
etiologia della stomatite aftosa , dicemmo che la comparsa delle 
afte sta in rapporto con la dentizione, e facemmo pure notare che 
sono sovratutto i bambini scrofolosi e di debole costituzione , nei 
quali è frequentissima la eruzione di afte durante la dentizione. 

Talvolta, il processo della dentizione dà l’impulso alla comparsa 
di una stomatite ulcerativa nei bambini, la costituzione dei quali 
favorisce la genesi di quest’ultima (vedi il Capitolo sulla « Stoma¬ 
tite ulcerativa »). Abbiamo anche già parlato della così detta ul¬ 
cera da dentizione , la quale appare sotto la lingua , ed abbiamo 
già notato che questa denominazione è inesatta, giacché una siffatta 
ulcerazione non può essere considerata come un sintomo della den¬ 
tizione, in quanto che essa si produce soltanto in una determinata 
epoca della dentizione, e proprio dopo che sono spuntati gli inci¬ 
sivi medii inferiori. 
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Nella maggior parte dei bambini il dente, quando sta per spun- 
tare cagiona dolori nelle ultime 24 o 48 ore, precedenti alla sua 
comparsa. Questi dolori hanno punto di partenza dal tessuto del 
palato che è infiammato ; talvolta appajono periodicamente , ma 
spesso sono fugacissimi ed intensi, ed a ciò corrisponde un inter-^ 
mittente piagnucolìo o un repentino gridare del bambino. Chi nega 
puesti dolori, non ha mai veduto bambini grandicelli portare le dita 
sul punto ove stavano spuntando i molari o i canini, per dinotare 
che ivi stava la sede della sensazione dolorosa. 

Molte volte, nella gengiva, sul punto ove sta spuntando il dente, 
è stata osservata una cavità a forma di cisti (T o in e s, F1 e i s c h- 
inann, l, c. p. 127). La gengiva nel rispettivo punto e sollevata 
in forma di un tumore elastico rosso-azzurro , incidendo il quale 
vien fuori un contenuto vischioso (ora di color giallo, ora di color 
rosso ciliegio), oppure muco-sanguinolento. Non si tratta punto di 
una cisti effettiva , bensì di un versamento , il quale appunto ha 
sollevato il tessuto gengivale. Queste tali tumefazioni sono state 
osservate finora soltanto sopra denti molari, che stavano per spun¬ 
tare; esse erano sempre piccole e discretamente sensibili. Dopo 
averle incise la dentizione proseguì senza altro disturbo. Probabil¬ 
mente, la loro causa deve essere attribuita appunto al versamento 


11 disturbo più grave che si può avere nella dentizione e costi¬ 
tuito dalle diarree . Tutti quegli Autori che affermano di conoscere 
a fondo le cause « intime » di ogni sintonia della dentizione , so¬ 
stengono che queste ultime derivano dalla grande quantità di li¬ 
quido boccale salino che viene allora segregato ed inghiottito. Ab¬ 
biamo già detto, che questa opinione non regge di fronte ad un 
esame accurato. Oltre a ciò , è bene notare , che vi è un certo 
numero di bambini, nei quali la dentizione si accompagna alla sti¬ 
tichezza. Da che dipende allora quest’ultima? Forse perchè questi 
bambini non inghiottono affatto o solo ben poca saliva? — Che il 
disturbo dell’ attività intestinale, il quale si presenta durante la 
dentizione, stia in rapporto con quest’ultima, è innegabile; ma an¬ 
ziché fare ipotesi fantastiche per spiegare la natura di questo rap¬ 
porto, vai meglio confessare che per ora nulla è noto di sicuro su 

tale riguardo. 

Le diarree della dentizione sono caratterizzate da una profusa 
secrezione sierosa della mucosa intestinale. Le feci sono piuttosto 
liquide ed il numero delle defezioni è aumentato. Altre volte sono 
completamente liquide, ed al pari di ciò che si ha nel colèra, le 
scariche sono frequenti, abbondanti, e ben poco colorite. La quan¬ 
tità di muco contenuto in esse è tenue, e mancano i dolori colici. 
Queste diarree esordiscono alcuni giorni prima della dentizione, 
persistono con intensità durante quest’ultima, e cessano non ap¬ 
pena sono spuntati i denti, oppure poco dopo. Questo è il vero ca¬ 
rattere delle diarree della dentizione. Le descrizioni date da alcuni 
autori sopra diarree mucose e spesso dolorose , che precedono 
per settimane la comparsa dei denti, si riferiscono a catarri in¬ 
testinali di svariatissima origine , i quali non stanno in alcun 
rapporto con la dentizione. Del resto, a tutti è noto, che nella in¬ 
fanzia le diarree sono frequenti. Inoltre , bisogna tener presente, 
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che le vere diarree della dentizione possono presentare un carat¬ 
tere diverso, quando durante la dentizione vengono somministrati 
alimenti i quali attizzano il catarro intestinale, di guisa che allora 
il medico si trova in presenza di una diarrea, la quale sorta dalla 
dentizione, ha poi cambiato di forma, per fatti accidentali soprav¬ 
venuti in prosieguo/ I pregiudizii esistenti ancora presso i profani 
circa le «diarree della dentizione)) sono oltremodo esiziali, giacché 
essi ritengono che queste diarree non debbono essere affatto cu¬ 
rate, e che sono una specie di noli me tangere\ e a dire il vero 
non pochi bambini muojono vittima di tali pregiudizii, perchè gli 
stessi medici non sempre hanno il coraggio di resistere energica¬ 
mente contro le scempie ed insulse idee dei genitori di questi mal¬ 
capitati bambini. 

Molto più di rado, accade il vomito durante la dentizione. In tali 
casi vengono eliminati alimenti oppure muco acquoso, senza gravi 
sofferenze. Tuttavia, questo vomito si verifica negli ultimi giorni o 
nelle ultime ore precedenti alla comparsa dei denti, ma non mai 
si manifesta intere settimane prima della dentizione. Talfìata si ri¬ 
pete molte volte, in altri casi accade una sola volta, e termina non 
appena sono spuntati i denti. Il medico, però, deve stare sempre 
in guardia, e non deve dimenticare, che nei bambini un certo nu¬ 
mero di affezioni leggiere o pericolosissime sogliono esordire o es¬ 
sere accompagnate dal vomito. 

La laringe sovente subisce qualche disturbo durante il processo 
della dentizione. Si ha allora una tosse secca, di breve durata, ben. 
poco penosa, la quale si dilegua non appena sono spuntati i denti. 
Sugli organi toracici la dentizione non esercita alcuna influenza. 

Non si può affatto negare che talfìata la vescica, durante la den¬ 
tizione, presenta disturbi, i quali stanno in correlazione con que¬ 
st’ultima. Questi disturbi si presentano in forma di irregolarità 
della minzione , oppure di enuresi . Nel primo caso si nota , che 
gli intervalli fra una minzione e l’altra durante un certo tempo sono 
di brevissima durata, ed altre volte in vece sono lunghissimi; nel 
secondo caso , 1’ urina non può essere rattenuta nè di giorno nè 
di notte. Sovente, in uno stesso bambino si ha occasione di notare, 
che mentre spunta un gruppo di denti ci ha una grave ritenzione 
di urina, e mentre ne spunta un altro si verifica l’enuresi. Come 
è agevole intendere, questi disturbi possono essere chiaramente ri¬ 
conosciuti soltanto nei bambini grandicelli (i quali già contano due 
o tre anni), e che vengono attentamente osservati. Non poche volte, 
la persistente enuresi pone a principio in ansia la madre, la quale 
si calma soltanto dopo che ha accertato il carattere periodico di 
essa, ed è venuto in chiaro sulla vera natura di questo sintoma. 

Ben poco ho a dire circa le affezioni cutanee, che sono state messe 
in rapporto genetico con la dentizione. Talvolta, una alla stomatite 
aftosa si osservano contemporaneamente alcune pustole sulle guan¬ 
ce. — Spesso , durante la dentizione, ho osservato nei bambini un 
esantema abbastanza diffuso, di un color rosso-sbiadito, a piccole 
chiazze, oppure lichenoso. Tuttavia, questo esantema si presenta 
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anche quando non vi hà la dentizione, e ad esso non bisogna at¬ 
tribuire alcuna importanza. Credo potere affermare recisamente, 
che la dentizione , durante il suo corso , non esercita alcuna in¬ 
fluenza sopra dermopatie già esistenti (per es. eczemi della faccia 
o del capo). A nessuno potrà mai venire il ticchio di porre in rap¬ 
porto con la dentizione le gravi e croniche affezioni cutanee, che 
possono eventualmente prodursi appunto durante quell’epoca. 

Sono questi appunto i disturbi che possono verificarsi durante 
l'epoca della dentizione, ed i quali stanno in correlazione con que¬ 
st'ultima. Essi non posseggono alcun significato speciale, e se ne 
abbiamo tenuto qui parola, è appunto per il nesso genetico in cui 
stanno con la dentizione. Tuttavia, facciamo qui notare che prima 
di porli in rapporto con quest’ ultima bisogna dapprima esclu¬ 
dere — con un’accurata anamnesi e con un esame scrupoloso — 
qualsiasi altra causa, che avrebbe potuto produrli. Oltre a ciò, bi¬ 
sogna ben tenere presente, che gli ora cennati disturbi della den¬ 
tizione si presentano soltanto nel tempo in cui spuntano i denti , 
e quindi bisogna accertare de visu V apparizione di questi ultimi , 
per poter affermare con certezza, che i sintomi patologici esistenti 
debbono essere addebitati alla dentizione. E importante il fatto, che 
ogni qualvolta spunta un nuovo gruppo di denti, rico?npajono gli 
stessi disturbi , i quali si dileguano non appena i denti sono spun¬ 
tati. Ordinariamente, si nota che, i succennati disturbi patologici 
non sempre esistono tutti, nè sono sempre di eguale intensità ; il 
più delle volte se ne presentano soltanto alcuni , che —come ora 
dicemmo—riappajono ogni qualvolta spunta un nuovo gruppo di 
denti, e ciò dà un’impronta speciale ad ogni singolo caso. — Fa¬ 
remo qui pure osservare , che questi disturbi in parola possono 
manifestarsi tanto nei casi in cui la dentizione è stentata e pro¬ 
tratta quanto in quelli in cui essa si compie facilmente e con rapi¬ 
dità. D’ altra parte, ciba pure un numero abbastanza rilevante di 
casi, in cui non si osserva nessuno di tutti questi disturbi. 

Quanto allo stato generale dei bambini, tutti gli Autori si ac¬ 
cordano nell’affermare, che a misura che si avanza la comparsa 
di un gruppo di denti (soprattutto dei gruppi successivi), il bambino 
presenta alcuni cangiamenti evidenti. Il brio e la vivacità naturale 
scompaiono, e sono sostituiti da un’ agitazione, da un malumore, da 
una tendenza a piangere e gridare. Il cangiamento di umore che 
presenta allora il bambino è caratteristico. Per ore intere egli è 
allegro, ama scherzare, e poscia di botto, senza causa alcuna, di¬ 
viene malinconico , e fugge i trastulli. Questo stato di cose dura 
per alcuni giorni; non appena sono spuntati i denti ricompare Y an¬ 
tico brio ed il pristino buon umore. Chiunque ricorda le sensazioni 
che ha avvertito quando, mentre era grandicello, spuntava il quinto 
molare, non negherà certamente, che la causa di questo transitorio 
malumore è costituita dal dolore locale intermittente che il bam¬ 
bino sente allora nella bocca. 

Poche parole diremo in riguardo alla febbre che si può presen¬ 
tare durante la dentizione. Anzitutto facciamo notare che una febbre 
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'persistente non può essere affatto addebitata alla dentizione , ma 
dipende sempre da una determinata malattia. 

Ma, nel modo stesso come nell’ adulto quando spuntano i denti 
del senno si manifestano transitoriamente brividi ed accaloramento, 
così pure nel bambino si ripetono gli stessi fatti, quando spuntano 
i primi gruppi dei denti. Si nota allora , che nelle ore vespertine 
e durante la prima metà della notte ci ha una sovraeccitazione feb¬ 
brile , mentre la seconda metà della notte trascorre calma, ed il 
bambino dorme tranquillamente. Di giorno lo stato di quest'ultimo 
varia secondo il suo umore. È inesatto affermare, che nei bambini 
nei quali spuntano i denti la febbre si manifesta soltanto quando 
ci ha una stomatite diffusa, e dipende da quest’ultima. Se ciò fosse 
vero, la febbre dovrebbe allora essere continua, il che — come già 
abbiamo detto — non è punto vero. 

Do termine a questo tema, prendendo in considerazione i cosid¬ 
detti disturbi nervosi della dentizione. Come è noto, in questi ul¬ 
timi anni ci è stata una colluvie di scritti su quest’ argomento. Io 
sarò breve, e non riporterò qui tutte le ragioni fisiologiche e pa¬ 
tologiche addotte sia da quelli che sostenevano qualmente è la den¬ 
tizione che cagiona tutti i disturbi nervosi che si manifestano du¬ 
rante la sua comparsa, sia da coloro che negavano assolutamente 
alla dentizione qualsiasi influenza sull’ apparizione dei disturbi in 
parola. 

È innegabile , che nella maggior parte dei bambini durante la 
dentizione si manifestano cangiamenti nel loro umore , i quali sono 
assolutamente indipendenti dalla stomatite , dalla febbre, etc. , ed 
hanno un certo grado di intensità eguale al numero ed al volume 
dei denti che stanno per spuntare. Sopratutto durante il sonno essi 
digrignano i denti. Tanto quest’ultimo fatto quanto il cangiamento 
di umore debbono essere attribuiti alla stimolazione locàle eserci¬ 
tata dalla dentizione. 

La quistione sta nel decidere, se anche le contrazioni spasmo¬ 
diche della faccia (che si manifestano in grado ora tenue ed ora 
accentuato) e le convulsioni eclampsiche generali debbono essere 
riguardate come fenomeni riflessi provocati dalla dentizione, oppure 
se debbono essere addebitate alla febbre. Io propendo assolutamente 
per quest’ ultima opinione , giacché nei bambini nervosi, irritabili 
le convulsioni eclampsiche si presentano in condizioni, le quali non 
sono affatto più gravi della dentizione. La pretesa frequenza o co¬ 
stanza delle « convulsioni da dentizione » è una esagerazione bella 
e buona; essa è stata affermata da alcuni autori, i quali vogliono 
far pompa di un « occhio clinico linceo », trascendendo così in un 
ciarlatanesimo, completamente analogo a quello di certe vecchie co¬ 
mari, o di talune nutrici, che vogliono far mostra di essere addot¬ 
trinate in medicina. 

Durante la dentizione dei bambini ci sono svariatissime cause 
patologiche (tanto lievi quanto gravi) che possono provocare le 
convulsioni; ma non sempre, mentre esistono queste ultime, è fa¬ 
cile precisare la causa che le ha prodotte; ciò riesce quasi sempre 
soltanto con una prolungata osservazione. Il medico scrupoloso e 
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diligente poche volte sì trova costretto, quando osserva nei bam¬ 
bini granchi muscolari, ad attribuire questi ultimi alla dentizione, 
tranne il caso che non abbia le sue ragioni speciali per occultare 
la propria incapacità, oppure non vuole confessare che la scienza 
finora non è ancora riuscita a spargere piena luce su tutti questi 

argomenti. . 

Su quali dati si può , nel singolo caso , stabilire la diagnosi di 

« convulsioni della dentizione ? » Anzitutto, fa d’uopo accertare che 
non ci ha assolutamente nessuna altra causa, capace di produrre 
queste ultime. In secondo luogo, fa d’uopo, poiché il fattore eco¬ 
logico di un singolo accesso può restare dubbio, che le convulsioni 
si ripetano ogni qualvolta spuntano i diversi gruppi de’ denti, e 
nelle stesse circostanze causali negative, e che cessino non appena 

è apparso il gruppo dei denti (1). 

Riassumo qui brevemente la patologia della dentizione. Un gran 
numero di denti, e sopratutto i primi incisivi, spuntano senza che 
(a quanto pare) cagionino sofferenze , e determinano soltanto una 
tenue gengivite , molto circoscritta. In molti altri bambini il pro¬ 
cesso si rivela con questo reperto locale o con una variabilità del 
loro umore (la qual cosa dura pochi giorni), o con una sovreccita¬ 
zione che esiste per un pajo di notti. In un gran numero di casi 
si nota che — specialmente quando spuntano i canini ed i molari 
si manifestano sintomi generali e locali : cioè una stomatite sem¬ 
plice o aftosa, più o meno diffusa e più o meno intensa, (associata 
a dolori più o meno forti) dejezioni acquose — vomito — catarro la¬ 
ringeo — disuria od enuresi — febbre periodica , digrignamento 
dei denti — molto di rado altre forme di spasmo. Questi sintomi 
non raggiungono un grado imponente, non han d’uopo dell’inter¬ 
vento del medico , e per allontanarli basta soltanto serbare una 
igiene accurata e scrupolosa. — Qualora oltrepassano i cennati li¬ 
miti, escono dal quadro dei disturbi comuni della dentizione,^ e al¬ 
lora si tratta di qualche fatto grave , nel quale fa d’ uopo 1’ assi¬ 
stenza del medico. 

Diagnosi. 

La diagnosi della dentizione deve essere stabilita non dalla madre 
o dalla nutrice (le quali la eseguono fondandosi sull’età nonché sul 
fatto che il bambino accosta le dita alla bocca), bensì dal medico. 
Questi per non cadere in errore , deve dapprima osservare tutti i 
sintomi esistenti, ed accertare che le sofferenze e l’agitazione del 
bambino non sono prodotti da alcuna malattia. 

Per poter dichiarare con certezza che si tratta di denti che spun¬ 
tano , fa d’ uopo che questi ultimi traspaiano attraverso lo strato 
gengivale superiore, e che il tratto corrispondente del palato pre¬ 
senti più o meno una tumefazione flogistica. Senza questa base vi- 

(1) Per ora non ci è possibile decidere, se i bambini durante il periodo della 
dentizione sono predisposti ad altre affezioni in grado maggiore di ciò che si ha 
fuori il periodo della dentizione. Parimenti , non è stato ancora accertato quale 
rapporto esiste (ammesso pure che vi sia) fra la dentizione e certe malattie (so¬ 
pratutto la poliomielite anteriore acuta o paralisi spinale dei bambini) , le quali 
raggiungono la massima frequenza fra il sesto ed il trentesiraosesto mese della vita. 
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sibile, la diagnosi è librata in aria. Gli eventuali disturbi — allora 
esistenti —- della salute per essere attribuiti alla dentizione non 
debbono mai raggiungere un grado imponente. Quando, una a quel 
reperto locale ora riferito, si nota che ci ha una piccola tosse la¬ 
ringea, vi sono tre a quattro scariche acquose nel corso di 24 ore, 
ci ha una febbre che dura un pajo di ore e si alterna con pause 
durante le quali il benessere del bambino è completo , etc. , si è 
autorizzati ad attribuire alla dentizione tutti questi disturbi.—Ma, 
se la diarrea è intensa e persistente , se la tosse è stizzosa e te¬ 
nace, se la febbre è alta e continua, allora si tratta di malattie le 
quali non stanno in alcun rapporto con la dentizione , e non si è 
affatto autorizzati a ritenere che dipendono da quest’ ultima ; ed 
anche quando esse esordiscono con la comparsa dei denti si tratta 
di una coincidenza puramente fortuita ed accidentale. — Oltre a 
ciò — ripeto — che i succennati leggieri disturbi per poter essere 
addebitati alla dentizione debbono cessare non appena spuntano i 
denti. Se persistono dopo la comparsa di questi, ciò significa che 
l’impulso alla loro genesi fu dato dalla dentizione, ma che poi si 
sono ulteriormente sviluppati , e sono divenuti un’ affezione idio¬ 
patica. 

Una diagnosi scrupolosa deve tener conto del valore patologico 
di tutti i sintomi, e valutare tutta la possibile importanza di cia¬ 
scuno di questi. Ogni affezione, qualunque siala sua origine, deve 
essere ben studiata riguardo alla sua genesi, prima di addebitarla 
alla dentizione. Non è col predicare continuamente ai profani che 
non ci ha alcuna malattia della dentizione che possono essere ban¬ 
diti i pregiudizii (spesso deplorevolissimi) esistenti su tale riguardo; 
soltanto con una diagnosi sicura si possono far scomparire — presso 
i profani — tante erronee opinioni esistenti su tale riguardo, e le 
quali spesso arrecano gravi danni. 

Cura. 

La dentizione richiede che si prodighino al bambino tutte quelle 
cure, che sono necessarie durante queste fasi naturali di sviluppo. 
Riguardo al canale intestinale, fa d’ uopo protrarre il divezzamento 
fino alla consecutiva pausa della dentizione, e bisogna badare at¬ 
tentamente all’alimentazione, altrimenti si correrebbe il rischio di 
aumentare quella irritazione dell’intestino che molte volte accom¬ 
pagna la dentizione. Se ci ha tendenza alla stitichezza, si cercherà 
combattere quest’ ultima in modo molto blando (con clisteri o con 
olio di ricino). Il vomito verrà combattuto con un regime dietetico, 
la tosse e la febbre con un regime igienico; il malumore deve es¬ 
sere tollerato. Se ci ha stomatite generale intensa , sopratutto se 
aftosa o ulcerativa, si ordinerà di lavare spesso la bocca con acqua, 
e di eseguire pennellazioni con succo di limone o aceto allungato; 
se questi rimedii non bastano, si prescriveranno lavaggi con una 
soluzione di clorato di potassa. Rilliet e Barthez raccoman¬ 
dano di ordinare nei casi di dentizione difficile, due o tre bagni tie¬ 
pidi al giorno , sopratutto quando si presentano disturbi da parte 
del sistema nervoso. Se durante la dentizione si manifestano con¬ 
vulsioni, si ricorrerà ai mezzi in uso contro queste ultime. 
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Riguardo alla vacciùazione , non posso fare altro che ripetere 
ciò che ho già detto nel mio libro. Non bisogna mai eseguire l’in¬ 
nesto vaccinico in un bambino , che soffre i disturbi della denti¬ 
zione. Del resto, è a notare che abbastanza spesso spuntano i denti, 
durante la febbre vaccinica , la quale accelera allora la comparsa 
dei denti, senza arrecare alcun danno. 

Nella maggior parte delle opere di Pediatria viene insegnato, che 
la comparsa dei primi denti è il segnale di non alimentare più i 
bambini esclusivamente col latte materno , ma di incominciare a 
somministrar loro altre sostanze, e per lo più i farinacei. 

In vero, io non so comprendere questo rapporto teleologico , che 
esisterebbe fra la comparsa dei primi denti ed il genere dell’ ali¬ 
mentazione, e quale importanza si possa dare all’ apparizione di un 
pajo di denti incisivi per variare l’alimentazione del bambino. Ba¬ 
sta soltanto tener presente, che il primo gruppo di denti presenta 
tante differenze riguardo all’epoca in cui appare, per comprendere 
bentosto, quanto sia erronea l’opinione di collegare ad esso un can¬ 
giamento nel genere di alimentazione, un cangiamento il quale ha 
un’ influenza tanto importante sul bambino. D’ altra parte, ammet¬ 
tendo che la comparsa a tempo debito del primo gruppo dei denti 
dinoti che lo stato di nutrizione del bambino è lodevole, per quale 
ragione — domando io — si debbono giusto allora, introdurre can¬ 
giamenti nel genere di alimentazione? Qualora questo consiglio che 
viene dato da alcuni pediatri fosse generalmente seguito , il che 
per fortuna non lo è , si avrebbero a deplorare conseguenze spia¬ 
cevolissime. 

Giusta tutto ciò che abbiamo detto, la condotta che deve serbare 
il medico, durante il periodo della dentizione, è quella di un attento 
osservatore; ma non appena si manifesta un qualsiasi disturbo, op¬ 
pure appajono i sintomi di un’ affezione , il medico deve bentosto 
intervenire. In questo caso, egli non deve farsi imporre dalla den¬ 
tizione che è in corso, e non deve neppure temere di dare in giusta 
misura l’oppio, per timore che si possano eventualménte verificare 
congestioni al capo. Ciò che importa sopratutto è di sorvegliare 
perbene lo stato dell’intestino, giacche non sono punto rari i casi 
di bambini che soccombono a catarri intestinali, sorti durante la 
dentizione. 

Dall’ antica medicina, che si occupava tanto della dentizione, ab¬ 
biamo ereditato un precetto, il quale in apparenza è molto razio¬ 
nale, e tuttoché esso fu riprovato molte volte, pur nondimeno an¬ 
che oggi molti non lo reputano biasimevole, e lo pongono in pra¬ 
tica. Alludo qui al precetto assegnato nel secolo decimosesto da 
Ambrogio Pareo, il quale prescrisse di eseguire incisioni 
nella gengiva quando la dentizione era diffìcile. Prima di lui V e- 
s a 1 i o aveva detto ed eseguito lo stesso per i denti del senno, ed 
autorità mediche di prim’ ordine, come Hunter, Rosen ricor¬ 
sero molte volte a questo processo, che non poche volte fu soste¬ 
nuto con tale ardore , sopratutto in Inghilterra , da praticarlo su 
tutti i bambini. Con esso si tende ad accelerare l’apparizione di un 
dente, quando una gengiva troppo dura indugia a farlo spuntare; 
altre volte le incisioni vengono eseguite nella supposizione che il 
dente stia effettivamente per spuntare, e si crede che con esse se ne 
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agevoli la fuoriuscita. Ma, come facilmente si scorge, in tutto ciò 
non si tratta che di pure e semplici congetture , le quali sono in¬ 
certe ed arbitrarie , e corrispondentemente a ciò i risultati sono 
stati sempre molto diversi. Spesso fu eseguita un’incisione del pa¬ 
lato, ed il dente non apparve affatto. — Inoltre, a questo metodo è 
stato fatto un rimprovero speciale, cioè che la ferita dell’ incisione 
cicatrizza facilmente , e la consecutiva cicatrice rende più duro 
il palato. Quindi, la maggior parte dei medici sono rimasti disillusi 
riguardo all’ effetto di questa operazione ; essi non ne ricavarono 
mai un vantaggio effettivo. D’altra parte, sembra che questa sem¬ 
plice operazione non sia tanto innocente quanto si crede. Ril- 
liet e Barthez affermano, che in alcuni casi queste incisioni 
cagionarono un’emorragia tanto profusa, che fu necessario ricor¬ 
rere al tamponaggio. Parlando delle emorragie della cavità orale 
(Sezione Y), ho riferito che talvolta accaddero emorragie mortali 
dalla gengiva incisa. 

Le incisioni e talvolta in loro vece le scarificazioni superficiali 
furono raccomandate anche nell’intento di diminuire i dolori e la 
tumefazione flogistica della gengiva ; alcuni affermarono che esse 
sonc utili quando ci sono brusche convulsioni che sembrano acca¬ 
dere accidentalmente, senza alcuna causa, e nel tempo stesso la 
dentizione si verifica in modo tumultuario. Anche l’insigne Ch. 
West dichiara, che in queste circostanze le scarificazioni sono 
utili. I due eminenti pediatri francesi, Rilliet e Barthez, pre¬ 
feriscono, in vece, eseguire copiose sottrazioni sanguigne all’angolo 
esterno del mascellare. Io non mi sono mai trovato al caso di dover 
eseguire sottrazioni sanguigne per fatti locali o generali, ed ottenni 
sempre lo scopo a cui tendeva o con le lozioni fredde, oppure con 
lavaggi di una soluzione di clorato di potassa. 
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Idstein, Ueber Retropharyngealabscesse im Kindesalter. D. med. Wochenschrift 1877. 
No. 25. — Isambert, Conférences cliniques sur les maladies du larynx etc. 
Paris 1877. — Gustav Justi, Neubildungen im Nasen-Rachenraume. Sammlung 
kl. Vortrage herausgeg. vou Volkmann. No. 125. 1878. — Oltre a ciò, si riscon¬ 
trino pure i Trattati di Pediatria di Barthez e Rilliet, Bouchut, Ger¬ 
hard t, V o g e 1, West, Hiittenbrenner e quello di d’E spine ePicot 
tradotto in tedesco dal Dr. S. Ehrenhaus. 

Faringite acuta e Tonsillite. 

La flogosi della faringe e delle tonsille può presentarsi in qual¬ 
siasi periodo dell’infanzia. Essa si verifica più di frequente dopo 
il quinto anno della vita che non prima di quest’epoca, e nei pop¬ 
panti si produce soltanto eccezionalmente. .1 bambini di sesso ma¬ 
schile presentano un contingente di casi pari a quello del sesso 
muliebre, e la stagione sembra che non abbia una influenza essen¬ 
ziale sulla genesi di queste due affezioni. I bambini che sono stati 
colpiti una volta dalla faringite o dalla tonsillite contraggono una 
certa predisposizione ad esserne spesso affetti, e molti autori am¬ 
mettono persino una certa predisposizione ereditaria. Talfiata , si 
può osservare, che il numero dei casi di faringite e tonsillite esiste 
contemporaneamente in copia tanto enorme, da presentarsi in vera 
forma epidemica. Noi, seguendo la classifica fatta da B a m b e r g e r, 
distinguiamo una flogosi del tutto superficiale (il cosiddetto catarro 
eritematoso), ed i processi flemmonosi che si approfondano nei tes¬ 
suti. Stork ha già rilevato in modo speciale, che la prima forma 
colpisce sopratutto la parete faringea posteriore; mentre gli archi 
palatini, il palato molle e le tonsille sono spesso la sede di flogosi 
flemmonose. 

Le flogosi acute della faringe sono di natura primaria o secon¬ 
daria. Nel primo caso queste flogosi sono prodotte sopratutto da 
infreddature , e di rado da influenze morbigene che colpiscono di¬ 
rettamente la faringe (come per es. alimenti stimolanti ; caustica- 
zioni prodotte da soluzioni concentrate di tartaro stibiato, di acidi 
minerali, di liscivio di potassa caustica ; scottature cagionate da 
inalazione di vapori caldi ; irritazione prodotta da corpi estranei 
acuminati od angolosi che furono inghiottiti). 

Le flogosi secondarie della faringe si sviluppano sopratutto al 
principio e nell’ ulteriore corso degli esantemi acuti (come per es. 
la scarlattina, il morbillo, la roseola, il vajuolo, etc.) ed in certe 
laringopatie, mediante diffusione del processo flogistico alla mucosa 
delle fauci. Oltre a ciò , la faringite secondaria si presenta pure 
nella eresipela facciale, nella pertosse, e può anche mostrarsi come 
sintomo parziale delia scrofolosi; di rado la si rinviene nella sifi¬ 
lide e nella tubercolosi. Abbastanza spesso , essa esiste come una 
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complicazione accidentale in una serie di certe date malattie (come 
per es. la pneumonite, la meningite, il reumatismo articolare acuto, 
la bronchite, etc.). 

Circa la descrizione speciale della faringite negli esantemi acuti, 
rimando alle relative sezioni di questo Trattato, ed alle monografie 
di Wagner e di Wendt, inserite nell ' Handbuch der speciel- 
len Pathologie und Therapie di Z i e m s s e n (Bd. VII , 1. Ilàlfte). 

Sintomatologia e Decorso. 

I bambini che sono stati colpiti da una faringite acuta per lo più 
si lamentano di intensi dolori nei movimenti della deglutizione, e 
questi dolori aumentano esercitando una compressione sul corri¬ 
spondente lato del collo. Nei bambini di età tenerissima , i quali 
non sono ancora al caso di rivelare con la parola ciò che sentono, 
spesso si può inferire la sede dell’ affezione dalle loro contrazioni 
spasmodiche nella deglutizione , dalle grida che emettono nel tra¬ 
cannare un liquido, nonché dal rigurgito degli alimenti introdotti. 
Talvolta, la faringite acuta è preceduta da leggieri sintomi febbrili 
mentre in altri casi la temperatura si eleva bruscamente fino a 40° C. 
e più, e la frequenza del polso aumenta in modo abnorme (140-160 
battiti a minuto). Il viso arrossito e tumido, rocchio lucente, l’ari¬ 
dità delle labbra e della lingua, la respirazione accelerata e l’aspetto 
generale del bambino producono a prima vista l’impressione che 
si sta di fronte ad una grave malattia. Allorché ci sono questi sin¬ 
tomi febbrili, i bambini grandicelli spesso si lamentano di cefalal¬ 
gia; nei bambini che contano un anno di vita o in quelli di tempra 
irritabile, sovente ci ha offuscamente dell’intelligenza, ed essi pos¬ 
sono anche presentare transitoriamente delirii, e persino un coma 
completo. Per solito, già dopo 24 ore o dopo alcuni giorni, questi 
sintomi nervosi cessano contemporaneamente alla scomparsa dei 
sintomi febbrili, e allora i lamenti degli infermi si riferiscono al 
disturbo della deglutizione, alla propagazione del catarro alla tromba 
di Eustachio (ronzio negli orecchi e difficoltà di udito), ed alla 
sensazione di aridità nella gola. L’ aridità della gola può in parte 
essere prodotta dalla tumefazione dei dotti escretori delle glandole 
mucose, ed in parte è determinata dal tenere aperta ampiamente 
la bocca (quando ci ha forte tumefazione delle tonsille). Talfiata si 
manifesta la dispnea, e accade spesso un vomito spontaneo.—Bisogna 
tener presente, che molte volte i sintomi febbrili ed i disturbi sub¬ 
iettivi degli infermi non stanno affatto in proporzione con le al¬ 
terazioni, che si accertano osservando la faringe. 

Esaminando quest’ultima (ed il miglior mezzo per riuscire a ciò 
è di abbassare fortemente — con l’indice, con una piccola spatola 
o col manico del cucchiajo — il dorso della lingua, e spingere que¬ 
sto quasi fino alla parete faringea posteriore , per potere abbrac¬ 
ciare completamente con lo sguardo tutta la faringe e sopratutto 
le tonsille) si nota anzitutto il rossore dell’ugola, degli archi pa¬ 
latini e delle tonsille. Queste ultime sono più o meno intensamente 
tumefatte , di guisa che , talfiata T aditus pharyngis è quasi del 
tutto ostruito. A principio le tonsille presentano un color rosso lu¬ 
cente oppure uno cianotico , e nell’ ulteriore corso della malattia 
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sono coverte di muco denso, al quale spesso è commisto un poco 
di pus, provvedente dalle cripte tonsillari. 

L^ parete faringea posteriore presenta in tutto o in parte una forte 
iniezione; le glandole mucose ed i loro dotti escretori sporgono in 
forma di piccole tuberosità. Talfiata il tessuto mostra una tumefa¬ 
zione edematosa, altre volte la mucosa è cosparsa di chiazze emor¬ 
ragiche. In alcuni casi sulle tonsille e sulla parete faringea poste¬ 
riore si osservano piccole chiazze bianche (grosse quanto una ca¬ 
pocchia di spillo od anche una lenticchia) sulla natura delle quali 
spesso è impossibile farsi un concetto chiaro, giacché i bambini si 
prestano ben poco all’ esame della faringe. Fa d’uopo asportare 
queste placche bianche con le unghia o con la pinzetta, ed esami¬ 
narle ripetutamente col microscopio , per accertare se esse sono 
costituite da epitelii macerati , da muco commisto a pus , oppure 
se esse sono essudati fibrinosi, o se sono chiazze difteriche. Spes¬ 
sissimo, queste placche sono costituite da epitelii macerati, che ade¬ 
riscono lascamente sulla mucosa. 

Nei casi di tumefazione delle tonsille, per lo più le glandole lin¬ 
fatiche sottomascellari sono più o meno ingorgate, dolenti, e quando 
sono abnormemente ingrossate possono cagionare una considere¬ 
vole deformità del collo. Le glandole linfatiche del simpatico cer¬ 
vicale spesso sono tumefatte, e dolenti alla pressione. 

In questi casi, gli infermi inclinano il capo ora verso Luna ora 
verso l’altra spalla, oppure lo flettono in dietro, tenendola bocca 
ampiamente schiusa. 

Il muco spesso è fetido, ma non è putrido come quello che si ha 
nella gangrena; la voce è nasale, e ci ha difficoltà della favella, 
giacché T infermo sente dolore nei movimenti della lingua e del 
mascellare inferiore. La respirazione ordinariamente è rumorosa, 
e talvolta è interrotta da singoli colpi di tosse. I bambini grandi¬ 
celli talfiata espettorano muco denso (commisto a saliva), il quale 
in alcuni casi contiene tracce di pus. 

Nell’ angina prettamente catarrale di rado si osservano raucedine 
e dispnea ; questi due sintomi si manifestano soltanto nei neonati 
e nei bambini di età tenerissima, quando contemporaneamente al- 
1’angina ci ha un grippe intenso, o quando la tìogosi si è diffusa 
ai ligamenti glosso-epiglottici ed ari-epiglottici (Wagner). 

Tuttoché al principio della faringite acuta i sintomi febbrili e 
nervosi sogliono essere intensi e tumultuari, ciò nondimeno di rado . 
T ulteriore decorso suole essere sfavorevole. Già dopo pochi giorni 
la temperatura si presenta in uno stato normale o persino subnor¬ 
male, il rossore e la tumefazione delle tonsille e della faringe sono 
diminuiti, i disturbi locali si dileguano, l’appetito si ripristina, ed 
in 8- o al massimo 10 giorni gT infermi sono completamente rista¬ 
biliti. Talvolta, il miglioramento si inizia con ripetute epistassi, ed 
allora si nota che contemporaneamente all’abbassamento della tem¬ 
peratura cutanea suole dileguarsi la cefalalgia. 

Quando la flogosi della faringe si diffonde ai ligamenti ari-epi¬ 
glottici possono prodursi bruscamente condizioni che pongono la 
vita in pericolo. Fatti di questo genere sono stati osservati da 
Bamberger, Rùhle, Barthez e Rilliet. In uno di 
questi casi dopo 40 ore l’infermo morì, e all’autopsia non si po-‘ 
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tette accertare alcuna causa dell’esito letale. Bamberger af¬ 
ferma — ed è probabilissimo — che in questo caso si trattava di 
una scarlatina sine exantliemate , nella quale 1 ’ angina una agli 
intensi sintomi febbrili era l’unica espressione dell’ affezione ge¬ 
nerale. 

Nella faringite semplice solo rarissimamente, e in condizioni molto 
sfavorevoli, si verificano edema della glottide e gangrena della fa¬ 
ringe. 

Ultimamente , Heymann nel descrivere alcuni casi osservati 
da lui neH’ambulatorio di Storck, ha richiamato l’attenzione sul 
fatto, che quando ci ha una prominenza nella faringe (determinata 
da alterazioni delle vertebre cervicali superiori) i catarri acuti della 
faringe possono transitoriamente determinare gravi disturbi respi- 
ratorii. Così per es. egli riferisce il caso di una fanciulla di 16 anni, 
la quale fin dalla sua prima infanzia soffriva — ad intervalli irre¬ 
golari—una dispnea transitoria, con accentuata cianosi. Nella notte, 
e nei forti movimenti di flessione del capo in dietro , i due sinto¬ 
mi ora cennati raggiungevano la massima intensità. Oltre a ciò, ci 
era una piccola tosse. Questa fanciulla aveva una robusta costitu¬ 
zione. All’ esame laringoscopico si poteva accertare una sporgenza 
rotonda , la quale aveva punto di partenza dalla parete faringea 
posteriore , e copriva completamente i due terzi posteriori delle 
corde vocali. « L’epiglottide appariva alquanto addossato sul fondo 
della lingua, era liscio e spianato, e si adattava un poco alla su¬ 
perficie della cennata sporgenza rotonda. Quest’ultima era coverta 
da una mucosa succulenta , presentava una durezza ossea , e per 
un buon tratto non poteva essere spostata con le dita ». Hey¬ 
mann avendo esaminato accuratamente la colonna vertebrale , 
crede che probabilmenle in questo caso si trattava di un difetto di 
formazione della terza vertebra con ripiegamento della colonna ver¬ 
tebrale , e ciò costituiva la causa della prominenza nella faringe. 
Laonde, in questa anomalia si tratterebbe di un’affezione congenita 
(Heymann, loco citato). 

Se un bambino ammala bruscamente con febbre intensa e disturbi 
gastrici accompagnati da nausea e vomito, e 1’anamnesi è oscura, 
fa d’uopo esaminare accuratamente la faringe. 

Terapia. 

La cura dell’angina acuta richiede che si faccia subito porre lo 
infermo a letto. Al principio dell’ affezione si può tentare di tron¬ 
care il processo, somministrando pezzettini di ghiaccio , toccando 
la mucosa con allume oppure con tannino, ovvero eseguendo pen- 
nellazioni — sulle parti ammalate della faringe e delle tonsille — 
con nitrato di argento (1:10 fino ad 1:20). Io preferisco questo 
metodo di cura a quello dei gargarismi con clorato di potassa (3-5 su 
200 di acqua) o con decotto di salvia o di malva. Nei casi recenti 
è anche opportuno applicare una cravatta di ghiaccio intorno al 
collo ; nell’ ulteriore decorso della malattia riescono giovevoli gli 
impacchi idropatici del collo. Quando si tratta di bambini di tenera 
età, i quali non possono fare i gargarismi, si prescriverà l’uso in¬ 
terno di una soluzione di clorato di potassa all’ 1 o al 2 % (una 
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piccola cucchiaiata ogni 2 ore). Bisogna anche provvedere ad una 
defecazione regolare mediante clisteri o leggieri purganti (un poco 
di sciroppo di manna, di olio di ricino o di polvere composta di liqui¬ 
rizia). Fa d’uopo evitare le infreddature, i colpi di aria. Con lo 
s tare a letto , con la somministrazione di limonate calde , e con 
una blanda dieta antifebbrile , dopo 8-10 giorni suole esordire la 
convalescenza. 

L’applicazione di una sanguisuga sul processo mastoideo può 
essere permessa soltanto nei bambini robusti, i quali si lamentano 
di una intensa cefalalgia , delirano , o stanno in uno stato coma¬ 
toso. Nei casi dubbii, in cui ci ha Y eruzione di un esantema, bi¬ 
sogna preferire i cataplasmi di ghiaccio sul capo. Per evitare le 
recidive, che in ultimo potrebbero determinare una faringite cro¬ 
nica, e determinare una indurazione delle tonsille, si ricorrerà — 
dopo !a guarigione — a bagni e frizioni al principio tiepide, salvo 
a passare a grado a grado alle frizioni ed ai bagni freddi. 


Flogosi flemmonosa della parete faringea posteriore. 

Dopo esantemi acuti e dopo il tifo si verificano talvolta flogosi 
flemmonose della parete faringea posteriore, le quali provocano lo¬ 
calmente dolori intensi , e sono associate a sintomi febbrili. Esse 
possono guarire completamente, o determinare una faringite cro¬ 
nica. Oltre a ciò , in Inghilterra nei bambini di 1 V 2 -3 anni sono 
stati osservati flemmoni della parete faringea posteriore , i quali 
furono provocati inalando vapori di acqua bollente dal becco di 
tazze da thè (P o 1 a n d, C o 1 e y, J a m e s o n). — Immediatamente 
dopo la scottatura, gl’infermi accusavano intensi dolori, gridavano, 
dopo poco tempo non potevano più inghiottire, e nel corso di 4-6 
ore si sviluppava un edema che si diffondeva rapidamente — sui 
ligamenti ari-epiglottici — verso la laringe, e persino verso la tra¬ 
chea, e determinava pericolosissimi accessi di soffocazione. 

La ‘prognosi dipende dalla intensità dei vapori , dalla diffusione 
del processo flogistico, dall’età del bambino e dalla cura. In queste 
flogosi della faringe non solo fa d’uopo adoperare la cura che si 
usa nell’angina, ma bisogna pure—quando si tratta di casi gravi— 
ricorrere alla incisione della mucosa (raccomandata da Marshall 
Hall) o alla tracheotomia. James on riferisce 9 casi di questo 
genere , dei quali 4 guarirono , e fra questi ultimi 3 dovettero la 
loro salvezza alla tracheotomia. 

Faringite cronica. 

La faringite cronica può derivare da quella acuta, o può svilup¬ 
parsi — come tale — a grado a grado, sotto l’influenza di affezioni 
costituzionali (scrofolosi , tubercolosi) nonché negli individui sifi¬ 
litici ed anemici ovvero , nel corso di malattie degli organi della 
respirazione. Il catarro cronico della faringe si protrae per mesi 
ed anni, e la sua guarigione dipende in massima parte da quella 
dell’ affezione generale , esistente contemporaneamente. Tuttavia , 
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con una terapia opportuna si è sempre al caso di lenire le soffe¬ 
renze degli infermi. 

In alcuni rari casi di faringiti croniche , le quali non sono nè 
di origine sifilitica nè di origine scrofolosa, possono verificarsi va¬ 
ste aderenze degli archi palatini posteriori con la parete faringea 
posteriore, di guisa che la comunicazione fra la bocca e la cavità 
naso-faringea è completamente soppressa. — Championère af¬ 
ferma, che durante il corso della sifìlide si verifica spesso una ipe¬ 
restesia della parete faringea posteriore (Yeggasi Champion è- 
r e , Annales des maladies de V oreille et du larynx. Paris I. 
Mai , 1875 , pag. 88). 


Note anatomiche. 

Esaminando in questi infermi la parete faringea posteriore , si 
nota che la mucosa è tumefatta, più o meno iperemica, e talvolta 
è leggermente cianotica. Spesso si notano piccole protuberanze, le 
quali dipendono da follicoli tumefatti e da glandole mucose ingros¬ 
sate, e le quali hanno impartito a questa affezione il nome di fa¬ 
ringite granulosa o follicolare. La parete faringea posteriore nonché 
le parti giacenti intorno al cercine della tromba acquistano con ciò 
un aspetto granuloso. 

Secondo Stórk, in quest’affezione si tratta non tanto di una 
ipertrofia propriamente detta del tessuto della faringe , quanto di 
una proliferazione e desquamazione dell’epitelio. La mucosa è co¬ 
verta da un denso secreto mucoso, di un color chiaro o grigio sporco 
od anche verde-giallastro. Nei casi in cui ci sono piccole erosioni 
o ulcerazioni rotonde , questo muco si presenta commisto a pus. 
L’epitelio sulla parete faringea posteriore appare spesso tumido , 
inspessito, e talvolta ha un colore grigio-biancastro. 

Sintomatologia. 

Gli infermi tossiscono moltissimo senza espettorare, e sovente si 
lamentano di una sensazione di asprezza e di bruciore nella gola. 
Quando la flogosi si diffonde alla tromba di Eustachio, V infermo 
accusa ronzìo negli orecchi e difficoltà di udito. Se si tratta di un 
cronico catarro della cavità naso-faringea nei poppanti o nei bam¬ 
bini che contano un anno di vita, in seguito alla insufficiente re¬ 
spirazione può verificarsi uno sviluppo difettoso del torace ( v o n 
Tròltsch). Il senso dell’ olfatto è allora completamente sop¬ 
presso. — 

Nei bambini isterici si osserva che talune volte ci ha una spe¬ 
ciale irritabilità della mucosa faringea, di guisa che nell’ inghiot¬ 
tire alimenti e liquidi bentosto si verifica un rigurgito degli ali¬ 
menti introdotti , oppure la deglutizione riesce impossibile. Così, 
per es., alcuni anni or sono, in questa clinica pediatrica, ebbi ad 
osservare una fanciulla di 13 anni, la quale mi fu presentata perchè 
da nove mesi , senza alcuna causa valutabile , si era verificata in 
essa un’ incapacità completa di poter inghiottire alimenti. All’esame 
notai che questa fanciulla presentava uno sviluppo fisico non poco 
scadente , era dimagrata in modo spaventevole , ed il suo aspetto 
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era anemico al massimo grado. Il debilitamento era pervenuto fino 
al punto , che la povera inferma non solo non poteva cammina¬ 
re , ma non si reggeva neppure sulle gambe ; sbadigliava spesso, 
e si sentiva benino soltanto allorché stava sdrajata sul letto. L’in¬ 
telligenza era completamente intatta, ed essa rispondeva esatta¬ 
mente (tuttoché lentamente) alle domande che le venivano dirette. 
Essa si lamentava di non potere assolutamente inghiottire nulla. 
La mucosa faringea era abbastanza pallida, ed era coverta da pic¬ 
cole granulazioni di un colore rossastro sbiadito. Ordinando all’in¬ 
ferma di prendere acqua o latte , subito dopo i primi tentativi di 
deglutizione si manifestavano intensi conati di vomito, ai quali se¬ 
guiva un completo rigurgito del liquido introdotto. In sulle prime 
sospettai che si trattasse di una stenosi dell’ esofago , ragion per 
cui eseguii subito il sondaggio dell’esofago. La sonda esofagea per¬ 
venne senza impedimento nello stomaco, e l’inferma non vomitò il 
latte (circa % litro) che fu introdotto attraverso la suddetta sonda. 
A partire da quel tempo, 1’ alimentazione fu eseguita con la sonda 
esofagea, e l’inferma si riebbe in brevissimo tempo. 

Stork descrive un analogo caso di incapacità a deglutire, ac¬ 
caduto in persona di un ragazzo di 10 anni, il quale affermava che 
un anno prima , dopo avere ingojato un grosso bolo alimentare, 
era stato colpito da un accesso di soffocazione, ed a partire da quel 
tempo non poteva più inghiottire alimenti solidi. Nella faringe e 
nella laringe non si potette accertare nulla di abnorme. Dopo in¬ 
troduzione di una grossa sonda esofagea, che pervenne facilmente 
nello stomaco , 1’ alimentazione fu attuata con la sonda esofagea, 
e l’infermo guarì completamente. 

Terapia. 

* *» • 

Nella cura della faringite cronica bisogna osservare se l’infermo 

è affetto da malattie costituzionali, e fa d’uopo prescrivere l’uso 
locale di astringenti, in forma di gargarismi, insufflazioni o inala¬ 
zioni. A tale scopo, si adopera l’allume o il tannino, che vengono 
mescolati a parti eguali con gomma arabica. Contro la tosse, contro 
la sensazione di bruciore e di aridità della gola, nonché contro il 
disturbo della deglutizione sono opportuni le acque carboniche , i 
succhi di frutta, il lichene islandico, le pastiglie o i trochisci di 
Yichy, Ems, etc. Ai bambini grandicelli, nel praticare il gargarismo 
si ordinerà di tenere il capo fortemente piegato in dietro, e si farà 
restare per lungo tempo il liquido (una soluzione di clorato di po¬ 
tassa, 5:200; oppure una soluzione di allume crudo in polvere , 
5 : 250) nella faringe. Io ho ottenuto risultati splendidi con le pen- 
nellazioni di jodo e di glicerina a parti eguali, oppure con quelle 
di tintura di jodo e di tintura di noci di galla a parti eguali. Man d 1 
a Parigi raccomanda caldamente le pennellazioni locali della la¬ 
ringe con soluzioni di jodo e di acido fenico in glicerina (Jodo puro 
ed acido fenico ana 1,0, joduro di potassio 2,0, glicerina 100). S o m- 
merbrodt dichiara di avere ottenuto ottimi effetti da queste so¬ 
luzioni. 

Se il catarro della faringe si sviluppa nel corso di una coriza 
cronica, bisogna adoperare la doccia nasale con latte caldo o con 
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deboli soluzioni di clorato di potassa (1: 100-200) o di bicarbonato 
di soda (1 : 100), oppure (dopo avere asportato con soluzioni astrin¬ 
genti il denso secreto mucoso), di solfato di zinco (1: 1000) o di 
acido tannico (1 : 250). AVendt consiglia di non adoperare 1’al¬ 
lume in forma liquida, giacché egli in tre casi in cui ricorse a 
questo rimedio vide accadere una persistente perdita dell’olfatto. 

Quando ci sono granulazioni diffuse , si possono — seguendo la 
proposta di Michel — eseguire toccamenti (dei singoli punti spor¬ 
genti) col galvanocauterio, ovvero si può tentare di distruggere le 
granulazioni mercè causticazioni col lapis infernale. Mandi pra¬ 
tica le scarificazioni, e poscia esegue pennellazioni sulla faringe 
con la sopra cennata soluzione. Stórk T'accomanda di asportare 
la parte media prominente delle granulazioni con piccole forbici, 
o — meglio ancora — con una pinzetta di AVintrich. Storie 
dichiara che procedendo in siffatta guisa la cicatrizzazione si ve¬ 
rifica rapidamente, e quindi egli raccomanda di attenersi a questo 
metodo , quando si è abbastanza esperti per eseguirlo. - Secondo 
Bardenheuer, il raschiamento delle granulazioni con la sgorbia 
deve essere preferito a qualsiasi altro metodo; in molti casi basta 

raschiare una sola volta. 

Tonsillite parenchimatosa flemmonosa. 

Le flogosi flemmonose delle pliche della mucosa dell’ arco pala¬ 
tino, del palato molle nonché delle tonsille vengono osservate piu 
frequentemente nei bambini anziché negli adulti, e si sviluppano 
spesso nell’ angina semplice , mediante diffusione del processo flo¬ 
gistico sul tessuto sottomucoso. Di rado le tonsille ammalano sole, 
ina per lo più il processo dall’arco palatino suole propagarsi sul 
palato molle e sulle tonsille. 

Talvolta la tonsillite si presenta in forma epidemica, senza tut¬ 
tavia mostrare un carattere maligno. 

Sintomatologia. 

Nella tonsillite parenchimatosa flemmonosa ci ha una febbre in¬ 
tensa; lo sguardo spesso è rigido, lucente; l’intelligenza non poche 
volte è offuscata; talvolta si osservano delirii, e persino il coma. 
I bambini grandicelli accusano la cefalalgia e un impedimento della 
deglutizione ; quando la flogosi è intensa non sono al caso di te¬ 
nere bene aperta la bocca. Dalla bocca tenuta alquanto schiusa cola 
saliva commista a muco, e talfiata anche a tracce di pus. Ci ha 
disturbo della favella , la quale ha un timbro nasale , e spesso ci 
ha disturbo respiratorio. La faccia appare fortemente arrossita , e 
talvolta — quando le tonsille sono molto tumefatte e ci ha sposta¬ 
mento dell’ aditus laryngis — persino un colore cianotico. Se la 
tumefazione è rilevante , V apertura faringea della tromba di hu- 
stachio può essere spostata, e con ciò si producono ronzio negli 
orecchi e difficoltà di udito. Il lato del collo corrispondente alla 
infiammazione appare tumefatto e prominente nella regione de 
mascellare inferiore, e basta premere un pochino col dito pei pro¬ 
vocare intensi dolori. Esaminando la cavità faringea dopo avere 
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abbassata la lingua, si mota che dall’uno o dall’altro lato, e tal¬ 
volta da amendue i lati , ci ha un’ accentuata prominenza del pa¬ 
lato fortemente iperemico ; 1’ ugola per solito è anch’ essa forte¬ 
mente arrossita, e talvolta è edematosa. Abbassando, quanto più è 
possibile, il fondo della lingua, si vedono le tonsille tumefatte, che 
determinano transitoriamente una completa occlusione dell’ aditus 
pharyngis. Le tonsille sono considerevolmente ingrossate , arros¬ 
site , edematose , e talvolta già nei primi giorni della malattia si 
possono accertare piccoli zaffi purulenta che sporgono dalle cripte. 
Palpando col dito , talvolta si avverte (sopratutto se col dito del- 
f altra mano si esercita una blanda pressione contro il corrispon¬ 
dente lato esterno del collo, nella regione del mascellare inferiore) 
una fluttuazione superficiale, ovvero più o meno profonda. 

Decorso. 

Queste flogosi flemmonose sogliono passare in suppurazione men¬ 
tre la febbre è intensa , i disturbi della deglutizione sono accen¬ 
tuati, e la respirazione spesso è impedita. Allorché quest’ascesso 
viene abbandonato a sè stesso , si apre spontaneamente , e nella 
maggior parte dei casi dopo 8-14 giorni si inizia una completa con¬ 
valescenza. Il pus che è rimasto stagnante per lungo tempo tra¬ 
manda un odore putrido, disgustoso. Non ci sono punto noti dei casi 
nei quali mediante brusca apertura dell’ ascesso delle tonsille abbia 
potuto verificarsi un abbondante versamento di pus nella trachea, 
il quale pose la vita in pericolo, o determinò la morte. Soltanto ra¬ 
rissimamente, la flogosi flemmonosa si diffonde al tessuto cellulare 
del collo. 

Noie anatomiche. 

Le tonsille sono ingrossate , i setti connettivali sono inspessiti, 
i follicoli sono tumefatti ed infiammati. Questi ultimi sono in parte 
distrutti o ripieni di pus; nel connettivo esistente fra i follicoli si 
rinvengono parimenti ascessi, che contengono pus fresco o adden¬ 
sato. Sulla superfìcie delle tonsille si notano erosioni abbastanza 
profonde e grosse lacune , le quali spesso sono ripiene di piccoli 
zaffi di pus stagnante e putrido. 

Terapia. 

Quando gli archi palatini e le tonsille sono fortemente tumefatti, 
quando non ci ha ancora una evidente fluttuazione, si può tentare 
di troncare il processo flogistico con piccoli pezzettini di ghiaccio, 
con gargarismi astringenti di allume o di tannino (5 di allume o 
tannino su 200 di acqua). Oltre a ciò, si debbono adoperare tutti 
quei mezzi, che furono da noi menzionati quando tenemmo parola 
della faringite acuta. 

11 pus stagnante, gli zaffi caseosi o i residui alimentari esistenti 
nelle lacune debbono essere allontanati per tempo , nello scopo di 
impedire che si producano ascessi profondi. Con la somministra¬ 
zione di emetici si possono detumefare le parti infiammate e Lime- 
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fatte della faringe; talvolta, è accaduto che durante il vomito si ve¬ 
rificò'la perforazione dell’ascesso. Tuttavia, bisogna sempre prefe¬ 
rire di aprire quest’ultimo col bistori; questa operazione è facilis¬ 
sima , e presenta difficoltà relativamente notevoli solo quando si 
tratta di ascessi situati nella parte centrale o sulla faccia poste¬ 
riore delle tonsille. I gargarismi con acqua tiepida o con thè caldo 
accelerano la guarigione. Per impedire le recidive, le quali in ul¬ 
timo potrebbero determinare la ipertrofia delle tonsille , bisogna 
preferire la tonsillotomia. Gerhardt per impedire che la flogosi 
delle tonsille recidivasse spesso , prescrive di fare gargarismi con 
acqua fredda dopo ogni pasto, ed introdurre spesso cristalli di jo- 
duro di potassio nelle lacune tonsillari dilatate , acciò queste in 
seguito alle reiterate flogosi si obliterassero lentamente. 


Ipertrofia delle tonsille. 

La ipertrofia delle tonsille deriva per lo più da flogosi croniche, 
o si sviluppa dopo infiammazioni acute, che recidivano spesso. Tal¬ 
volta, anche in seguito ad angine difteriche e scarlattinose si ve¬ 
rifica una ipertrofia delle tonsille. Parecchi autori portano opinione, 
che la ipertrofia delle tonsille, la quale accade nella prima infanzia, 
derivi dallo stimolo prodotto dalla prima dentizione. 

Nei primi anni della vita questa affezione si osserva di rado, 
tuttoché Roberts abbia accertato la ipertrofia delle tonsille già 
in bambini che stavano nel sesto mese della vita I bambini sani e 
robusti ne vengono colpiti relativamente di rado, mentre in quelli 
delicati e scrofolosi la ipertrofia delle tonsille si osserva relativa¬ 
mente spesso. In parecchi casi, 1’ affezione in parola è ereditaria; 
talvolta la si può porre in nesso causale con una pregressa sifilide 
dei genitori, ed abbastanza spesso la incongrua alimentazione e la 
influenza dell’aria impura della camera in cui vive il bambino sono 
causa di affezioni croniche e di ipertrofia delle tonsille. 

L’ esame anatomico fa rilevare che si tratta di una vera iper¬ 
trofìa. La consistenza delle tonsille ipertrofiche è meno accentuata 
di ciò che si ha allo stato normale; e la stessa sostanza delle ton¬ 
sille al taglio appare omogenea, eccezion fatta dei follicoli dilatati. 
I setti connettivali e le capsule delle tonsille sono per lo più in¬ 
spessiti ; T epitelio giacente alla superfìcie presenta uno spessore 
normale o è fortemente sviluppato. Le papille che stanno sotto lo 
epitelio nella maggior parte dei casi sono accresciute di numero, 
e talfìata sono un poco più dure. I follicoli sono aumentati ed in¬ 
grossati (Wagner). Il connettivo talvolta è condrificato oppure 
ossificato. In alcuni casi il palato molle è affetto da una flogosi 
cronica , e si può accertare una tenue ipertrofia dei follicoli esi¬ 
stenti nel palato molle , e sopratutto della cosiddetta tonsilla fa¬ 
ringea. . , 

Nella maggior parte dei casi le glandole linfatiche sottomascel¬ 
lari e le glandole cervicali superiori sono ingrossate e più dure , 
il che dipende assolutamente dalla flogosi acuta o cronica delle 
tonsille. 
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Sintomatologia. 

La ipertrofìa delle tonsille spesso si sviluppa lentissimamente, 
inosservata, senza sintomi febbrili, senza dolori e senza disturbi della 

deglutizione. . 

Soltanto il caratteristico russare durante il sonno, il tenere aperta 

continuamente la bocca, la tosse continua e leggerissima, lo spe¬ 
ciale timbro della voce, ed in ultimo la tumefazione visibile delle 
glandole linfatiche del mascellare richiamano l’attenzione dei ge¬ 
nitori sulla malattia esistente. 

Esaminando la faringe di un tale infermo, si nota che 1* oclitus 
pharyngis è ristretto dalle tonsille ingrossate , le quali possono 
raggiungere il volume di una noce avellana. L'ingrossamento delle 
tonsille ^accade sopratutto verso la linea mediana, e nel tempo 
stesso esse si abbassano alquanto in giù ; il palato molle sovente 
viene spostato in avanti, e l’ugola viene compressa ad amendue 1 
lati, di guisa che fra la radice della lingua ed il palato molle resta 
soltanto un’esile fenditura. Se la ipertrofia colpisce a preferenza 
una tonsilla, l’ugola viene spostata dall’altro lato. Le tonsille iper- 
trofìzzate conservano la loro forma primitiva ; il colore che pre¬ 
sentano è di un rossastro pallido, soltanto di rado è livido. La loro 
superficie è irregolare ed è solcata da incavi, raramente esse mo¬ 
strano una struttura lobata. Nelle cripte dilatate si riscontrano pus, 
muco, residui alimentari o concrezioni calcari. 

Per poter osservare tutta l'estensione dell’ipertrofìa, si abbassa 
fortemente il dorso della lingua , e si fa pronunziare all’ infermo 
la vocale A, giacché nel profferire questa vocale il velo pendolo 
si solleva, mentre nel pronunziare la vocale E , si solleva contem¬ 
poraneamente anche la lingua. 

I disturbi funzionali che si hanno nella ipertrofia delle tonsille 
sono di natura locale e generale. Si verificano disturbi della de¬ 
glutizione, sopratutto nell’ingojare grossi boli alimentari, la respi¬ 
razione perii naso e per la bocca è impedita—Durante il sonno gli 
infermi russano fortemente, ed il sonno stesso è agitato, e spesso 
vieno interrotto da veri accessi di soffocazione. Quando nei bam¬ 
bini di tenera età, alla ipertrofia delle tonsille si associa pure un an¬ 
gina , gli accessi di soffocazione possono divenire tanto intensi , 
che è indicata la tracheotomia. La voce diviene nasale , e si ve¬ 
rifica pure un disturbo dell’udito dietro compressione delle ton¬ 
sille sulle trombe o dietro propagazione del catarro esistente. In 
tali casi, i bambini di tenera età apprendono difficilmente a parlare, 
e sopratutto la pronunzia delle lettere l ed r riesce indistinta (co¬ 
siddetta par alalia literalis di Wagner). 

A causa delle flogosi che si ripetono spesso nelle tonsille iper¬ 
trofiche, il pus che ristagna nelle lacune tonsillari si decompone, 
1’ alito diviene fetido, il catarro può diffondersi alla cavità nasale, 
e determinare quivi rinorragia e coriza, ovvero può propagarsi 
alla mucosa laringea, cagionando tosse e raucedine. 

A causa del disturbo della favella e dell’ udito, lo sviluppo intel¬ 
lettuale del bambino ne scapita non poco , 1’ espressione del viso 
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si altera in modo rilevante , e gli infermi talvolta presentano un 

aspetto stupido, e persino da idiota (Meyer). 

Le conseguenze di un’ ipertrofìa tonsillare m alto grado, riferi¬ 
bili allo stato generale dell’ infermo , si rivelano con la speciale 
formazione della faccia e con un peculiare sviluppo della cassa to- 

r*cic ics* 

La faccia ed il naso esterno non crescono affatto in modo cor¬ 
rispondente al resto del corpo (Wagner), le narici appaiono no¬ 
tevolmente piccole , il labbro superiore è allungato perche il ma¬ 
scellare inferiore pende in giù, e la plica naso-labiale appare spia¬ 
nata (Meyer). La volta della cavità orale è fortemente marcata, 
e r apofisi alveolare superiore diviene esilissima, di guisa che 1 
denti anteriori pare non abbiano posto l’uno accanto all altro , e 
quindi talvolta stanno accavallati l’un sull’altro. R o b e r t ritiene, 
che queste deformità sono prodotte dalla impedita respirazione per 
il naso, analogamente alle atrofìe che si sviluppano in altri organi, 
quando sono sospese o interrotte le loro funzioni. 

1 A causa dell’ipertrofìa delle tonsille, l’assunzione di ossigeno e 
deficiente, la respirazione è accelerata, sopratutto nei trapazzi cor¬ 
porei; talvolta si verifica il cardiopalmo. Sotto la influenza del di¬ 
sturbo circolatorio e respiratorio, lo stato della nutrizione ne sca- 
pita non poco; gl’infermi, a causa della deficiente 0SSldaz101 ?® 
sangue, hanno uno sviluppo stentato, e la faccia presenta talvolta 

un aspetto scialbo e leggermente cianotico. 

Infine, la impedita attività pulmonale esercita una triste influenza 

sull’ accrescimento e la funzionalità dei polmoni , persino durante 

crii anni consecutivi. . . . , 

Le ulteriori conseguenze della impedita respirazione si rivela^ 

colla deformità del torace , la quale si sviluppa a grado a grado 

Questa può essere abbastanza svariata; secondo le osservazioni d 

Robert, Dupuytren, Coulson, Varen di Boston, s 

tratta per lo più di uno stato analogo a quello che si riscontra nel 

^ 6 Le* S r agl o ni dot te da R o b e r t per dimostrare che la deformità 
del torace dipende dall’ ipertrofia delle tonsille sono le seguenti . 

1) La voce era alterata già nei primi mesi dopo la nascita, 1 bam¬ 
bini respiravano sempre tenendo la bocca aperta , e soltanto piu tardi 

si verificò un cangiamento nella configurazione del torace. 

2) Talvolta, la deformità del torace scomparve completamente dopo 

la escisione delle tonsille. _ , • i 

3) Ogni impedimento della respirazione, che dura a lungo nei bam¬ 

bini, deve” provocare un’alterazione più o meno profonda nella configu¬ 
razione del torace. . . . i 

Robert dimostra la genesi della deformità con una siringa, le cui 

pareti offrono poca resistenza. Ritirando rapidamente il pistone, si nota 
che, quando l’orificio destinato per la introduzione dell aria e molto 

piccolo, le pareti della siringa si deprimono. 

Il decorso della ipertrofia delle tonsille è sempre cronico. Le an¬ 
gine recenti contribuiscono ad ingrossare di piu le tonsille, mentre 
in altri casi , queste ultime s’impiccioliscono mediante un atrofia 
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flogistica. Talfiata, si verifica spontaneamente un arresto nella iper¬ 
trofìa delle tonsille , oppure queste si rimpiccioliscono sotto V in¬ 
fluenza di un’atrofìa che si sviluppa in modo uniforme (W ag n e r). 

Terapia. 

L’ uso dei gargarismi e la cura locale con mezzi astringenti può 
diminuire il catarro ma non la concomitante ipertrofia delle ton¬ 
sille. Persino una cura per mesi, con sostanze caustiche (acidi 
concentrati, pasta caustica, nitrato di argento in sostanza o in 
soluzioni concentrate di 1 : 10) con la tintura di jodo , con la in¬ 
troduzione di cristalli di acido cromico o di joduro di potassio nelle 
lacune delle tonsille, ha una influenza molto dubbia sul rimpiccio- 
lirnento di queste ultime. Quando i disturbi raggiungono un alto 
grado , ciò che più di opportuno si può fare è d’intraprendere la 
estirpazione delle tonsille o con un bistori bottonato, o con la pin¬ 
zetta di Muzeaux , o meglio ancora con un tonsillotomo. Spesso 
basta asportare la parte interna delle tonsille per determinare V a- 
trofia di queste ultime. Talvolta accadono profuse emorragie, quan¬ 
do si esegue una estirpazione troppo completa o quando si opera 
mentre esiste un’angina tonsillare. Queste emorragie debbono es¬ 
sere frenate col ghiaccio e con mezzi astringenti, e sopratutto col 
percloruro di ferro liquido. 

Gangrena della faringe. 

La gangrena della faringe è primaria o secondaria, e si presenta 
in forma circoscritta o piuttosto diffusa. 

Molte volte, nell’autopsia, Barthez e Rilliet accertarono che nel 
punto di passaggio dalla faringe nell’esofago vi erano chiazze grigio ne¬ 
rastre o completamente nere , grosse quanto una lenticchia fino ad un 
centimetro , le quali tramandavano un odore accentuatamente gangre¬ 
noso, e nel distaccare 1’ escara gangrenosa furono notate perdite di so¬ 
stanza nella mucosa e nella sottomucosa. Questi piccoli focolai gangre¬ 
nosi durante la vita non erano accessibili alla diagnosi, giacché non po¬ 
tettero essere veduti. Guersant (vedi Barthez) osservò un caso 
di gangrena limitata alle tonsille, e Becquerel ha descritto una gan¬ 
grena centrale delle tonsille. 

Di rado la gangrena faringea è l’esito di un’angina flogistica, ed in 
tal caso, secondo Trousseau, deve essere considerata come una 
conseguenza di una flogosi in grado altissimo. L’angina gangrenosa 
primaria si sviluppa dietro cause ignote, specialmente nei bambini 
poveri, deperiti, cachettici. Le forme secondarie si osservano a pre¬ 
ferenza nel corso di malattie infettive acute: nel vajuolo, nel mor¬ 
billo , nel tifo, nella dissenteria, e specialmente nella scarlattina. 
Barthez e Rilliet riferiscono, che la gangrena faringea si 
presenta spesso anche nella pertosse e nella tubercolosi. Questa forma 
di gangrena faringea è essenzialmente diversa dalla gangrena cir¬ 
coscritta, come è stata descritta da Barthez e da Rilliet. Il 
palato molle, gli archi palatini, le tonsille e la parete faringea po- 
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steriore si trovano in uno stato di intensa flogosi. La mucosa ha 
un colore livido-scuro , e si notano tratti grigio-nerastri , talvolta 
completamente neri, i quali spiccano chiaramente a paragone del 
tessuto affetto da tumefazione flogistica, oppure sono molto diffusi, 
di guisa che non è facile distinguere esattamente il tessuto sano 
da quello infermo. Questi tratti grigio-nerastri vengono colpiti ben 
presto da un processo di mortificazione, la gangrena si approfonda 
o si estende sulla mucosa delle guance, della cavità nasale poste¬ 
riore , sopra la lingua e sulla gengiva. In altri casi la stessa epi¬ 
glottide e la laringe vengono colpiti dalla gangrena. Sulle super¬ 
fìcie ulcerate sovente si scorgono brani di tessuto necrotico. Circa 
la gangrena della faringe che si presenta nel corso della difterite, 
Wagner fa rilevare sopratutto, che egli «nella difterite primaria 
non ha giammai osservato una distruzione propriamente detta degli 
archi palatini , e che spesso 1’ esistenza della gangrena fu desunta 
soltanto dall’ odore e dalla presenza di tratti di tessuto grigio e 
mortificato ». 

Nella forma ora cennata, talvolta sotto l’influenza della stessa 
causa si manifesta la gangrena su parti della pelle ove ci ha una 
soluzione di continuo , nonché nel pulmone , negli organi sessuali 
(nei bambini di sesso muliebre si ha gangrena della vulva e della 
vagina, in quelli di sesso maschile si verifica la gangrena del ghiande 
e del prepuzio) e nei contorni dell’ano (Epstein). Soltanto ra¬ 
rissimamente la gangrena resta circoscritta alla parete faringea po¬ 
steriore. 

In 15 casi di crup e di angina gangrenosa, Bouchut e Labadie 
La grave nell’autopsia accertarono 14 volte un’endocardite plastica 
nonché infiltrazioni pulmonali, le quali erano di recente data, oppure 
erano già in via di sfacelo purulento. Oltre a ciò , essi riscontrarono 
pure infarti emorragici ed ascessi metastasici nel miocardio e nei tes¬ 
suto cellulare sottocutaneo (veggasi Oesterreichisches Jalirbuch far Pa- 
diatrik 1873 I. Bd.). Il sangue presentava sempre in grado maggiore 
o minore il quadro di una leucocitosi. 

Sintomatologia. 

Quando ci sono le cennate alterazioni della faringe , 1’ alito dei- 
fi infermo è sempre fetido, di un odore ributtante. I bambini gran¬ 
dicelli si lamentano di intensi dolori nel deglutire , e talvolta la 
deglutizione riesce loro del tutto impossibile. Le glandole sottoma¬ 
scellari presentano le note di un’accentuata infiltrazione. I sintomi 
generali dipendono in massima parte dalle malattie, nel corso delle 
quali si sviluppò la gangrena della faringe. Fa d’ uopo sopratutto 
rilevare, che a misura che si sviluppa la gangrena la faccia si af¬ 
floscia in grado notevole, e ben presto si verifica un collasso ge¬ 
nerale. La temperatura può essere normale od anche abnormemente 
elevata; parimenti, il polso è sottoposto a rilevanti oscillazioni. Or¬ 
dinariamente, esso è piccolissimo ed abnormemente accelerato. In 
alcuni casi fi intelligenza è intatta, altre volte ci ha continua son¬ 
nolenza oppure uno stato comatoso. L’ appetito manca del tutto ; 
quando la febbre è alta ci ha sete intensa , e ciò nondimeno 
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spesso gl’inférmi—tormentati da atroci dolori nella gola—respingono 
con impeto il liquido che poco prima avevano richiesto. 

Secondo le statistiche di B a r t h e z e di R i 11 i e t, la gangrena 
della faringe accade più spesso prima del sesto anno della vita, che 
non dopo quest’ epoca. Sembra che il sesso non eserciti alcuna in¬ 
fluenza sul o sviluppo di questa malattia. 

Su 13 bambini (Barthez e Rilliet) affetti da gangrena della 
faringe, soltanto cinque contavano più di sei anni. 

Il decorso della malattia è sempre acuto, e suole terminare—in 
8 giorni—con la morte. L’infezione settica, V edema della glottide 
o delle pliche ariepiglottiche , le profuse emorragie dai vasi cor¬ 
rosi , le malattie primarie e le complicazioni possono accelerare 
P esito letale. Becquerel e Mill osservarono emorragie mor¬ 
tali in casi di gangrena della faringe. Nella gangrena difterica della 
faringe di rado si verifica la guarigione; tuttavia, in questi casi il 
medico malgrado che l’alito sia fetido deve sempre bene accertare, 
se si tratta di una gangrena effettiva con perdita di sostanza, op¬ 
pure soltanto di una decomposizione delle pseudomembrane difte¬ 
riche. 

La terapia non può quasi nulla contro quest’ affezione ; tuttavia 
bisogna tentare — con gargarismi e con injezioni di liquidi disin¬ 
fettanti — di arrestare 1’ ulteriore diffusione del processo , e dimi¬ 
nuire il riassorbimento delle sostanze putride. 

Quando si può attuare qualche cosa , è opportuno prescrivere 
inalazioni di vapori caldi , di acqua di calce o di deboli soluzioni 
di clorato di potassa (V 2 -l %) o di timol con la seguente forinola: 
timol 0,2 alcool q. b. acqua 200. Oltre a ciò, è da raccomandare 
l’uso di medicamenti tonici e sopratutto del vino. 

Ipertrofia della tonsilla faringea. 

Nel corso di cronici catarri nasali e faringei o sotto l’influenza 
delle stesse cause che determinano catarri della cavità faringo-na- 
sale, si verificano spesso—nei bambini — ipertrofìe più o meno ac¬ 
centuate del tessuto citogeno della cavità naso-faringea. Questa iper¬ 
trofia colpisce sopratutto la tonsilla faringea , e da questo punto, 
seguendo il corso dell’anello linfatico faringeo, si diffonde al cer¬ 
cine della tromba. Waldeyer designa col nome di « anello lin¬ 
fatico faringeo » 1’ accumulo di tessuto citogeno che circonda pres¬ 
soché a mo’ di anello l’istmo delle fauci, si estende fra le due 
tonsille , fin sopra il dorso della lingua e, continuandosi sopra gli 
archi palatini, va nella parete faringea posteriore. Le tonsille pro¬ 
priamente dette e la cosiddetta tonsilla faringea (Gerì ac h, Zur 
Morphologie der Tuba Eustachii , aus den Sìtzungsberìchten der 
physiediseli- medicìnisclien Societdt zu Erlangen. Sitzung vom 
f. Màrz 1873), in fondo non sono altro che accumuli circoscritti 
di questo tessuto citogeno. — Stork ha fatto rilevare in modo 
speciale, che la predisposizione locale dà l’impulso a queste prolife¬ 
razioni. Wendt, nella sua monografia dal titolo « Kranhheìten der 
Nasenrachenhòhle », nella sezione « Catarro iperplastico della ca¬ 
vità naso-faringea e della faringe », da un’accurata descrizione ana¬ 
tomica della tonsilla faringea, e descrive anche i suoi stati pato- 
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logici. A quelli che desiderano cognizioni profonde su questo ar¬ 
gomento , consiglio di leggere appunto la monografia di questo 
Autore. 

La malattia in parola si osserva il più delle volte fra il 5° ed 
il 15° anno della vita (Stork), e, secondo le pregevoli relazioni 
di Meyer, il sesso muliebre ne viene colpito con frequenza eguale 
a quello maschile. Il clima ha un’ influenza positiva e speciale sullo 
sviluppo di queste affezioni, giacché Meyer (di Copenaghen), in 
un pregevole lavoro dai titolo « Vegetazione adenoide nella cavità 
naso-faringea», comunica 175 casi di questo genere. Michel (di 
Colonia), durante 4 anni, ebbe a curare 42 infermi con ipertrofia 
della tonsilla faringea , mentre Voltolini afferma che questa 
malattia in Germania si presenta soltanto di rado. In Strassburg 
quest' affezione è rarissima. 

Per l’esame, si adoperano gli svariati metodi d’indagine rinosco- 
pica—per quanto è possibile fare uso di questi nei bambini—oppure 
si può (secondo Michel) cercare di osservare la volta della faringe, 
introducendo uno speculo nel naso. Meyer attribuisce un'impor¬ 
tanza principale all’esame digitale, il quale, in molti casi, conduce 
in modo semplicissimo e rapido allo scopo. Oltre a ciò , siccome 
nei bambini la volta faringea è bassa, talfiata basta abbassare la 
lingua con la spatola, per osservare la porzione inferiore della ton¬ 
silla faringea ipertrofica. 

Le proliferazioni del tessuto citogeno, che da Meyer sono state 
distinte in quelle a forma di cresta ed in quelle a forma lobata , 
si presentano sopratutto sulla volta e sulla parete posteriore della 
cavità naso-faringea, mentre quelle a forma di cavicchio si produ¬ 
cono piuttosto in vicinanza degli sbocchi delle trombe. Michel, 
fondandosi sopra una vasta serie di osservazioni fatte con lo spec¬ 
chio e con il rinoscopio, dà un’accurata descrizione di queste pro¬ 
duzioni, nella sua monografìa dal titolo: « Die KranUlieìten der Na- 
senhohle und des Nasenrachenraums ». 

Sintomatologia. 

Gli infermi si lamentano di disturbi della deglutizione, di una 
sensazione di pressione e di aridità nella faringe , talvolta accu¬ 
sano anche frequenti cefalalgie, e in alcuni casi si lamentano eziandio 
di difficoltà dell’ udito. Su 175 casi di « vegetazioni adenoidi » ri¬ 
feriti da M ey e r, in 130 ci erano disturbi uditivi , dipendenti in 
massima parte da otiti medie (semplici o suppurative). 

Nei casi di ostruzione della cavità faringo-nasale, la respirazione 
per il naso è impedita; i bambini respirano con la bocca aperta, la 
espressione del viso è caratteristica, la favella è nasale, e talvolta 
ha un timbro monotono e smorto (Meyer). Su 2000 bambini da 
scuola in Copenaghen e 700 in Londra, Meyer potette accertare 
che in 33 di essi la voce nasale dipendeva da «vegetazioni adenoidi». 

La prognosi è fausta quando viene iniziato un trattamento op¬ 
portuno; la stessa difficoltà di udito, quando dipende da un catarro 
semplice o purulento, può diminuire o anche scomparire del tutto. 
Quando l’affezione viene completamente trascurata, si può produrre 
la sordità. 

Gerhardt.— Malattie dei bambini —Voi. IV. — Parte II. 
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Terapia. 

Quando la tonsilla faringea presenta un’ipertrofia di medio grado, 
si ricorre a causticazioni con nitrato di argento, con una soluzione 
concentrata o diluita di jodo (badando ad allontanare previamente 
il secreto con gargarismi o pennellazioni) oppure a causticazioni 
con acido cromico , con potassa caustica o con cloruro di zinco. 
Quando si tratta di piccole proliferazioni della cavità naso-farin¬ 
gea, si possono, a seconda della loro sede , adoperare bacchettine 
curve di plakfond (M e y e r), nelle quali è stato fuso il nitrato d’ar¬ 
gento. Questa cura deve essere proseguita per 2 mesi ; dopo ogni 
causticazione si eseguirà una doccia nasale con acqua in cui e 
stato sciolto il cloruro di sodio. Negli infermi timidi e pusillanimi, 
i quali tremano davanti all’operazione, si può tentare di schiacciare 
i follicoli ipertrofici, comprimendoli semplicemente fra le dita. 

Se si tratta di vegetazioni diffuse, bisogna asportarle con la gal¬ 
vano-caustica , (come fanno Voltolini, Michel e Meyer 
(per la via della bocca o del naso), oppure con un’ansa metallica 

(Stòrk). , . 

Quando si tratto di vegetazioni che risiedono sulla parete poste¬ 
riore e superiore della cavità naso-faringea , Meyer adopera un 
bistori a forma circolare, largo 2 mia., il quale viene introdotto at¬ 
traverso il condotto nasale inferiore, e con esso recide le prolife¬ 
razioni. Le emorragie consecutive vengono frenate con infezioni di 
mezzi emostasici, o mediante causticazioni con una leggera solu¬ 
zione di nitrato d’argento. Tuttavia, secondo le stesse osservazioni 
di Meyer e di Wendt, questo processo è doloroso, e può fa¬ 
cilmente cagionare catarri purulenti della membrana del timpano 
e perforazioni di quest’ultima. Per la cura consecutiva, è oppor¬ 
tuno 1’ uso della doccia .nasale. J u s t i raccomanda di raschiare le 

glandole ipertrofiche con una sgorbia. 

Tubercolosi della faringe. 

Per quanto io mi sappia, finora non esistono ancora osservazioni 
cliniche ed anatomiche sicure, circa la presenza di tubercoli nella 
faringe dei bambini. Finora, io non ho mai osservato una tuberco¬ 
losi faringea in questi ultimi, ed il Prof. Recklinghausen, 
il quale possiede una vasta osservazione su tale riguardo , finora 
non ha giammai potuto accertare nei bambini tubercoli sulla pa¬ 
rete faringea posteriore. L’ unico caso di Isambert, relativo ad 
una « tipica » tubercolosi faringea , in una bambina di 4 anni e 
mezzo, non può dare alcun chiarimento sicuro sulla esistenza o non 
esistenza della tubercolosi faringea , giacché in questo caso non 
furono fatte osservazioni anatomiche e microscopiche. 

Isambert presenta alla Societé medicale des Hopitaax di Parigi 
una bambina di 4 anni e V 2 , la quale presentava nella faringe i se¬ 
guenti sintomi, che io descriverò qui colle sue stesse parole: « ulcéra- 
tion mamelonnée, chagrinée et blanchàtre, comme un semis de grains 
de semoule ou des oeufs de poissons, formant par leur réunion des pia- 
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ques à bords ondulés, entourées d’un liséré rose tendre, de 1 milhmètre 
de lar<?e. Ces plaques occupent tout le bord libre du voile du palais 
sur une largeur d’environ 1 centimètre, et envahissent les piliers . la 

Inette est déjà tombée, et il n’en reste qu’un tron<?on. 

La paroi postérieure du pharynx est intacte, bieu que d un rouge 
assez vif, et elle est baignée de craehats abondants, qui ne sont pus 
visqueux, épais et adhérents corame ceux de l'angme scrofuleuse. L epi- 
elotte et les éminences aryténoides sont déjà tuméfiés et deviennent pro- 
bablement le siège dune infiltration de protoplasma tuberculeux ». 

In una donna adulta, Isambert accertò parimenti ulcerazioni tu¬ 
bercolari faringee , le quali nello elasso di cinque mesi si erano svi¬ 
luppate da analoghi noduli. L’ esito finale di queste affezioni sarebbe 

sempre la tubercolosi miliare acuta. 

Ascesso retro-faringeo. 


Introduzione. 

I p p o c r at e (1), già a’ tempi suoi, affermò che una delle cause 
dell’ opistotono è costituita da suppurazione della, faringe, ed egli 
propose di incidere gli ascessi faringei con un istrumento acuto 
(Tomo VII, p. 46). Ambrogio Pare ha descritto minutamente 
gli ascessi retrofaringei; tuttavia, soltanto nel 1840, in cui F e- 
ming diede regole determinate per la diagnosi e per la cu ^ d 
suddetti ascessi, questa malattia è stata resa piu nota al pubblc 
medico. Nella monografia di Gautier, dal titolo . « Des absces 
re Ir ori lì aringi ens idiopathiques. Genève 1869», si trova una vasta 
comunicazione casuistica, che abbraccia 2 osservazioni P e >-? ona 1 e 
95 di altri autori. I lavori più eccellenti apparsi in questi ultimi 
anni sull’ ascesso retro-faringeo sono quelli di R o u s t a n , A D e- 
lin, Koenig, Schmitz (di Pietroburgo) e Bokai. 

Frequenza ed Etiologia. 

Gli autori in generale fanno una distinzione fra gli ascessi retro¬ 
faringei idiopatici e gli ascessi retro-faringei da con g® st ione, j 
quali dipendono da carie delle vertebre cervicali superiori o si 
manifestano dietro migrazioni purulente negli ascessi del collo. 

Oltre queste due forme principali , ci sono noti pure gli ascessi 
retro-faringei settici o metastasici, che si osservano talvolta nel e 
malattie acute (per esempio nella scarlattina, nel ti , 9 

nel vaiuolo) nonché le flogosi flemmonose della parete faringea po¬ 
steriore, le quali sono di origine traumatica. 

Konnann (s. Central-Zeitung far Kinderheilkmde, No. 5 1877) 
non accetta punto la classifica di B o k a i in ascessi primari! «idiopatici 
e secondarii o da congestione, inquantochè, secondo 1 suo m a 

dere, tutte le flogosi delle glandole linfatiche della faringe dipendono 

(1) n» Si p?) pyjyvÙYirai, lriXa<pyÌJ*s rèi Sitzvly Ù» £(1, «'^'ovo^v 

ferf *.»«*8*. Tom. II. pag. 46, trad. da E. Littre. Parigi 1815. -, 
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da affezioni delle parti del corpo in cui hanno radice i vasi linfatici 
afferenti delle rispettive glandola. Quindi, secondo lui, gii ascessi idio¬ 
patici sono anche di natura secondaria. Kormann distingue tre forme 
di ascessi retro-faringei: idiopatici, traumatici e da congestione. I primi 
si sviluppano da una linfadenite; gli ascessi da congestione si osservano 
nella spondilite cervicale, mentre gli ascessi traumatici possono essere 
provocati da una lesione primaria delle glandole linfatiche , ma , nella 
maggior parte dei casi, sono anche di natura secondaria, e si verificano 
durante il corso di una linfangite retrofaringea. 

Gli ascessi retrofaringei da congestione sono rari; quelli che accado¬ 
no dietro suppurazione delle glandole del collo sono rarissimi, ma 
gli ascessi idiopatici nella parete faringea posteriore si osservano 
relativamente spesso, eGautier, Schmitz e sopratutto Bokai 
hanno accresciuto notevolmente le nostre conoscenze sulla patologia 
di questa affezione. Così, per esempio, Bokai su 144 casi, soltanto 
4 volte ha osservato ascessi retro-faringei secondarii (in seguito a 
migrazioni di pus) nella spondilite cervicale. Demme, fra i casi 
gravi di osteite e periostite della colonna vertebrale, da lui osser¬ 
vati nell’ospedale pediatrico di Bonn, soltanto in una bambina di 6 
anni e 9 mesi, affetta da ostite e periostite della 3 a e 4 a vertebra 
cervicale, osservò un ascesso retrofaringeo grosso quanto un uovo 
di colombo. Schmitz fa rilevare sopratutto che egli, in un gran 
numero di casi di spondilite cervicale osservati nel suo Ospedale, 
non ha giammai veduto ascessi retrofaringei in seguito a carie delle 
vertebre cervicali. West (Pathologie und Therapie der Kinder - 
hranhheiten , tradotta in tedesco da H e n o c h , 1862 , p. 133) fa 
anche notare che gli ascessi retrofaringei , in seguito ad affezioni 
delle vertebre cervicali, si presentano soltanto di rado. Circa gli 
ascessi retrofaringei idiopatici, noi, associandoci alla opinione di 
Bokai, ammettiamo che la linfadenite retrofaringea dev’essere 
ritenuta come il punto di partenza della flogosi. Corrispondentemente 
alla posizione anatomica delle glandole linfatiche nei bambini, que¬ 
sti ascessi, per lo più, si presentano sulle parti laterali della parete 
faringea posteriore, e relativamente di rado nella linea mediana. Le 
osservazioni anatomiche concordano tutte nel mostrare che nel tes¬ 
suto cellulare della parete faringea posteriore il costrittore supe¬ 
riore si separa dall’aponeurosi dei muscoli prevertebrali, e che a li¬ 
vello della seconda fino alla terza vertebra cervicale, ad ambo i lati 
della linea mediana, ci sono ordinariamente due e fino a tre glan¬ 
dole linfatiche, i cui vasi linfatici afferenti in forma di tre fino a 
quattro tronchi principali promanano dalla mucosa della faringe e del 
palato, mentre i vasi efferenti vanno alle glandulae cervicales prof . 
supp.( H e n 1 e,Handbuch der systematische Anatomie des Menschen, 
III , Braunsclnoeig 1868), e s’imbattono con i vasi efferenti della 
lingua e della glandola sottolinguale. Secondo le osservazioni di 
Gii ette, quando sporge soltanto una glandola, questa per lo più 
sta a destra. (In 7 cadaveri di bambini, dilette due volte trovò 
soltanto una glandola e questa stava a destra). 

Secondo H e n 1 e , a misura che aumenta l’età del bambino, il vo¬ 
lume delle suddette glandole linfatiche diminuisce ; dopo il quinto 
anno della vita, spesso non se ne rinviene nessuna o se ne trova sol- 
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tanto una. Le osservazioni cliniche collimano con questi reperti ana¬ 
tomici. Così, per esempio, negli ascessi retrofaringei incipienti, spes¬ 
so, posteriormente alla tonsilla destra o sinistra, sulla parete farin¬ 
gea posteriore, di rado nella linea mediana , si può accertare un 
tumore duro, che può essere palpato anche dall’esterno, nella cor¬ 
rispondente regione deir angolo del mascellare inferiore (Bokai). 

Su 144 casi di ascessi retrofaringei, e 43 casi di linfadenite retrofa¬ 
ringea, trattati da Bokai , 57 volte gli ascessi retrofaringei idiopatici 
esistevano dal lato destro, 47 tolte dal lato sinistro, e 23 volte nella li¬ 
nea mediana. La linfadenite retrofaringea 23 volte esisteva al lato destro, 
13 volte a quello sinistro, e di 4 casi non è data alcuna indicazione si¬ 
cura sul riguardo. Dei 16 casi osservati da S c h m i t z, soltanto riguardo 
a 10 vi sono notizie precise, giacché egli afferma che 5 volte gli ascessi 
retrofaringei stavano a destra e 5 volte a sinistra, oltrepassando un poco 
la linea mediana. 

L’età infantile deve essere riguardata come uno speciale momento 
etiologico di quest’affezione. Tuttoché gli ascessi retro-faringei si 
osservino in qualsiasi periodo dell’infanzia, purnondimeno è certo 
che essi si presentano a preferenza nel primo anno della vita. Nei 
73 casi di G a u t i e r , nei quali è indicata con precisione 1’ età , 
troviamo che 46 volte si trattava di bambini da 1 a 14 anni. E vo¬ 
lendo fare un poco di analisi più sottile, notiamo che, fra questi 46 
casi, 26 volte si trattava di bambini che avevano un anno, e 9 volte 
di quelli che avevano due anni di vita. Nei bambini di un anno, 
la malattia fu osservata il più delle volte in quelli che stavano nel 
7°, nell’8 0 e nel 10° mese. 

Con ciò collimano le osservazioni di S c h m i t z , secondo le quali 
in 16 casi furono colpiti 13 bambini, fra il quarto ed il decimo 
mese, nonché quelle di Bokai, il quale dichiara che il massimo 
numero di infermi era costituito da bambini che contavano 3, 4, 5, 
6,7, 8 o 12 mesi di vita. Il più piccolo bambino, nel quale fu accer¬ 
tato un ascesso retrofaringeo idiopatico, avea appena otto settimane. 

Gli ascessi secondarii in seguito ad affezione delle vertebre cer¬ 
vicali sogliono presentarsi sopratutto nei bambini grandicelli. Fra 
i casi di Bokai, ci sono tre infermi dai 5 ai 14 anni, ed uno 
contava 2 anni. 

La scrofolosi e la rachitide hanno indubbiamente una influenza 
sullo sviluppo di questi ascessi, e fra le malattie acute sono a citare 
sopratutto il morbillo, la scarlattina, la pertosse, l’angina, la difterite 
e l’eresipela facciale. 

Corrispondentemente alla disposizione anatomica delle glandole o 
dei vasi linfatici del collo , gli ascessi retrofaringei si presentano 
sopratutto nelle affezioni delle cavità orale, nasale e faringea, non¬ 
ché nelle flogosi del condotto uditivo medio, negli eczemi della fac¬ 
cia e deH’occipite, e quindi nelle affezioni che si sviluppano sovente 
nei bambini scrofolosi. Fra le cause locali , che possono essere il 
fattore etiologico di ascessi , sono a citare sopratutto le influenze 
traumatiche, mediante corpi estranei (come schegge di osso, pezzi 
di moneta, etc.) oppure razione del freddo, ovvero (secondo Girai- 
d è s ) la introduzione di bevande troppo calde. 
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Il rapporto causale con la dentizione è per lo meno dubbio ; in 
fatti Questi ascessi si presentano con grande frequenza ira il se¬ 
condo ed il sesto mese della vita, ed a partire dal nono accadono 

con frequenza relativamente minoie. 

11 sesso al pari della stagione sembra che non abbiano alcuna m- 

fluenza essenziale sullo sviluppo della malattia in parola. 

Nei casi di G a u t i e r e di S c h m i t z , gli ascessi retrofaringei 
si erano presentati sopratutto nei mesi di febbraio di marzo , di 
settembre e di ottobre; secondo B oliai, nei mesi di gennaio, feb¬ 
braio, marzo, aprile, maggio, ottobre, e novembre si hanno un nu¬ 
mero di casi maggiore che non nei mesi di giugno, luglio, agosto, 

settembre e dicembre. ,. ._ _ 

Lo sviluppo degli ascessi retrofaringei può essere acutissimo , e 

compiersi in alcuni giorni. Ma, sovente essi si sviluppano in alcune 
settimane o mesi. Secondo Schmitz, questo lento sviluppo ap¬ 
poggia la opinione da lui espressa, cioè che gli ascessi retrofaringei 
debbono essere considerati come ascessi primarn di glandole li- 
fatiche, giacche oppostamente a ciò i flemmoni c ° nn f tivall d ;/ ' 

minano rapidamente la suppurazione. Nei casi di Bokai uoc. cu.) 

9 ascessi si erano formati in 2 giorni, 7 in 3 giorni, 5 ascessi si 
produssero in 4 giorni, 5 in 5 giorni, 3 in 6 giorni, iS.mBgiorni, 
e 18 in 14 giorni. Gli ascessi da congestione che si verificano nella 
spondilite cervicale si producono lentissimamente, spesso non sono 
accompagnati da febbre, e per lo più si originano in 
boli e scrofolosi. Circa gli ascessi che hanno punto di partenza dalle 
vertebre cervicali, ed appaiono sulla parete faringea posteriore, ì - 

mando sopratutto ai lavori di D e m m e K o e n ì g , & 0 1 { “ a “ 
e B o k ai. Riguardo alla cura speciale che deve essere x ^rapri3 

nelle affezioni delle vertebre cervicali, rimando alle monogratie di 
Demme, Koenig e Billroth. 

Note anatomiche. 

Gli ascessi retrofaringei sollevano la parete faringea P oste ™^ 
dalla colonna vertebrale, ed inarcano questa m grado piu o me 
accentuato. La presenza del lasco connettivo nella. P enf ... ‘ 
faringe nonché la esistenza delle lacune (descritte in moa 
simo da Henke) spiegano la frequenza e la diffusione delle 1 - 

trazioni purulente in questa o in quella direzione, e le oss 
sperimentali di Koenig sul territorio di distribuzione o sulle vi 
di migrazione degli ascessi retrofaringei, si accordano co p 

mente col reperto anatomico. , 

Il più delle volte gli ascessi si presentano nella fenditura reuu 

viscerale, ed a seconda del loro volume o delle infiltrazioni cne 

producono, essi restringono l’istmo delle fauci, impediscono 

spirazione e la deglutizione, e facendosi strada fra la laring 

colonna vertebrale possono spostare la prima in avanti o 1 » 

possono comprimere la trachea al di sotto della cartilagine 

de. Il pus può migrare anche più in giù, e sovente in denti o 

l’esterno del muscolo sterno-cleido-mastoideo si verifica una 

fazione, e talvolta finanche la perforazione. A causa del lasco rap 

porto del connettivo fra l’esofago e la colonna vertebrale, il pus può 
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farsi strada nel mediastino posteriore, e passando sotto Varco aor¬ 
tico duo giungere nella fenditura previscerale, donde mediante per¬ 
forazione nel pericardio e nel sacco pleurico può provocare la pe¬ 
ricardite e la pleurite icorose. Queste migrazioni di pus per lo piu 
sono la conseguenza di ascessi da congestione vertebrali, talvolta 
accadono dopo perforazione di corpi estranei, e soltanto ranssima- 

mente sono determinate da ascessi idiopatici. 

Di rado si osservano infiltrazioni purulente, le quali lasciando la 
fenditura retroviscerale si fanno strada sotto 1 aponeurosi boccale, 
guadagnano la parotide, e perforano nella faccia o al margine del 
mascellare (Koenig). Bokai fa rilevare, che egli m una sene 
di casi, accaduti nei bambini, ha potuto seguire per bene questo mo¬ 
do di diffusione degli ascessi. — Soltanto in pochi casi si possono 
accertare molti ascessi sulla parete faringea posteriore. I limitrofi 
orfani degli ascessi retrofaringei si trovano in uno stato di flogosi, 
e soltanto in certe date condizioni — sopratutto nei processi settici 
o nelle lesioni determinate da corpi estranei — si verificano flogosi 

flemmonose diffuse, che passano in gangrena, e determinano vaste 
distruzioni nella parete faringea posteriore , mentre nella regione 
cervicale possono porre a nudo i vasi , e corroderli. Cosi per . 
ci sono noti casi di B ouvier, Rust e Neureutt er nei quali 
mentre esistevano ascessi secondarii in seguito a spondilartrocace 

cervicale, accaddero corrosioni dell’arteria vertebrale, e la morte fu 

determinata rapidamente da profuse emorragie In alcuni casi d 
flogosi flemmonose icorose, prodotte da corpi estranei perforanti, u 
osservato un enfisema cutaneo diffuso su tutto il corpo. 

Talvolta, agli ascessi retrofaringei si associa 1 edema della g 
tide. All’autopsia di un bambino di otto mesi, io potetti accertare, 
che lo stridore osservato durante la vita era determinato da pseudo¬ 
membrane, che si erano sviluppate secondariamente, come conse¬ 
guenza dell’ ascesso retro-faringeo. Le pseudo-membrane aderivano 
leggermente alla mucosa, e si estendevano dalla laringe fino al punto 

Talvolta, si aprono spontaneamente ascessi (sopratutto quelli pic¬ 
coli) che si sviluppano fra la mucosa faringea e la parete laringea 
posteriore. In questi casi, se il secreto effluisce nella trachea, può 
accadere bruscamente la morte. 

Sintomatologia e Decorso. 

I sintomi determinati da ascessi retro-faringei sono di natura 
venerale e di natura prevalentemente locale. Questi ultimi sono 
molto diversi, secondo la sede e la estensione dell’ ascesso. Nei 
casi acutissimi ci ha febbre intensa ; la temperatura cutanea può 
salire fino a 40° C. e più (sopratutto negli individu irritabili), 
polso è accelerato e talvolta è filiforme. Nei bambini grandicelli 

i sintomi febbrili sono meno tumultuarli che non nei P°PP an ); • La 
faccia appare arrossita, oppure anche leggermente tumida e ciano¬ 
tica (quando è impedita la respirazione). L espressione del viso 
nota l’ambascia; gli occhi sono ampiamente schiusi, l intelligenz 
in alcuni casi è intatta , mentre in altri , a causa della comparsa 
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dell’ asfissia si manifestano sonnolenza o coma od anche delirii, 
nonché convulsioni parziali o generali. 

Se la malattia ha un decorso cronico non ci ha febbre, ed i sin¬ 
tomi locali dominano la scena patologica. Negli ascessi secondarii 
in seguito ad una spondilite cervicale, ciò che spicca sopratutto è 
la rigidità e la disturbata mobilità delle vertebre nucali, oppure una 
notevole deformità di queste ultime. 

I primi sintomi locali che appajono sono i disturbi della deglu¬ 
tizione, i quali al principio sono determinati dalla dolorabilità della 
mucosa faringea infiammata , ma più tardi dall’ impedimento mec¬ 
canico prodotto dalla forte sporgenza della parete faringea poste¬ 
riore. In parecchi casi, i dolori si esacerbano nei più leggieri can¬ 
giamenti di posizione del capo, di guisa che gli infermi procurano 
di tenere il capo fìsso ed immobile quanto più è possibile. 

I poppanti ricusano di succiare il latte, sono colpiti da una for¬ 
te eccitazione , e cominciano ad emettere grida di dolore. Indi , 
il latte introdotto viene rigurgitato per la bocca ed il naso. Spesso 
la suzione viene interrotta dalla tosse, nonché da accessi di dispnea 
o persino di soffocazione. I disturbi della deglutizione si accrescono 
a misura che V ascesso aumenta di volume, e raggiungono il mas¬ 
simo grado allorché quest’ ultimo si estende sempre più sulle parti 
laterali e posteriori della faringe, e si diffonde in giù (Bokai). Lo 
stato della nutrizione e delle forze ne scapita non poco, ed a lungo 
andare i bambini dimagrano, divengono pallidi ed anemici. Se l’a¬ 
scesso si sviluppa piuttosto nella cavità faringea superiore, la voce 
diviene smorta, matta, analoga a quella che si ha nell’ipertrofia in 
alto grado della tonsilla faringea. Sovente essa ha un timbro gor¬ 
gogliante, ma non è rauca, e non ha punto quel suono caratteristico 
che presenta nel croup. Ya da sé, che quando vi ha complicazione 
col croup o con la difteria faringea, oppure con catarri della parti 
superiori della laringe, la voce non ha alcuna nota caratteristica. 

A misura che l’ascesso aumenta in estensione, si nota che l’in¬ 
fermo mantiene il capo inclinato un poco in dietro, la respirazione 
è difficile e stertorea, e talvolta è accompagnata da un suono rus¬ 
sante o cavernoso (Schmitz). Quando l’ascesso è molto svilup¬ 
pato si osserva, che flettendo il capo del bambino in avanti, i di¬ 
sturbi respiratorii aumentano, anzi la respirazione può finanche su¬ 
bire una transitoria sospensione. Questi sintomi si verificano sopra¬ 
tutto quando gli ascessi sono molto voluminosi, o quando ci sono 
profonde infiltrazioni di pus in direzione dell’epiglottide; in tal caso, 
può finanche accadere un’asfissia completa. 

Questi penosi accidenti si osservano specialmente quando l’infer¬ 
mo sta in posizione orizzontale, e soltanto mentre sta ritto si ha un 
certo alleviamento per un breve tempo. 

La tosse che si verifica negli ascessi retrofaringei è determinata 
da accumulo di muco denso nelle cavità orale e faringea; in altri 
casi, alla sua genesi concorre pure una contemporanea affezione de¬ 
gli organi respiratorii. La tosse ora è leggiera, ora è aspra e caver¬ 
nosa, ed è associata ad espettorazione abbastanza copiosa di muco 
denso. 

Bokai, durante il corso della malattia in parola, ebbe tre volte 
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occasione di osservare la paralisi del facciale. Questa è prodotta da 
edema o da tumefazione flogistica del tessuto che sta intorno al 
punto di emergenza del facciale, oppure è determinata da diffusione 
della flogosi al nervo facciale. 

I sintomi ora riferiti nonché lo stato della gola (il quale tra non 
guari sarà descritto) dinotano che ci ha un ascesso retrofaringeo, e 
richieggono un accurato esame della cavità faringea posteriore. Nei 
bambini di tenera età, e sopratutto nei poppanti, l’esame della fa¬ 
ringe, a causa della strettezza dell’istmo delle fauci, è diffìcilissimo, 
e spesso non dà alcun risultato. Abbassando la lingua con la spa¬ 
tola o con il dito, le tonsille vengono spinte contro l’ugola abbas¬ 
sata, e, vuoi per tal fatto, vuoi per l’accumulo del muco, vuoi per 
il latte che viene rigurgitato, sovente accade, che all’ esame viene 
oscurato tutto il campo visuale. 

Talvolta soltanto dopo ripetuti tentativi si scorgono sulla parete 
faringea posteriore piccole sporgenze (del volume di un pisello fino 
ad una noce avellana), le quali sono coverte da una mucosa di un 
color rosso-scuro. Nei casi acuti, tutta la mucosa faringea appare 
sempre arrossita, in quelli subdoli non sempre ci è questo rossore. 
Quando gli ascessi sono grossi, il velopendolo e l’ugola sono spo¬ 
stati in avanti. 

Siccome la ispezione spesso non dà alcun risultato, e ciò sopra¬ 
tutto nei casi in cui l’accumulo di pus risiede troppo in alto o troppo 
in basso, o quando l’ascesso è coperto da pseudo-membrane, ne ri¬ 
sulta che fa d’uopo completare l’esame mediante la palpazione della 
faringe con l’indice. Per evitare o al meno per diminuire gli accessi 
di soffocazione o i conati di vomito, che allora si verificano, biso¬ 
gna eseguire la palpazione rapidamente ; si può tentare (seguendo 
la proposta di Abelin) d’introdurre il dito di lato e non già in 
linea retta da avanti in dietro, e, dopo aver spostato la tonsilla che 
sta di lato, fa d’uopo palpare la parete faringea posteriore, per ac¬ 
certare la sede e la estensione dell’ ascesso nonché la sua consi¬ 
stenza e la sua eventuale fluttuazione. Il risultato di questo esame 
farà decidere quale è il processo terapeutico da seguire. Senei bam¬ 
bini sono già spuntati i denti, è opportuno, nella esplorazione digi¬ 
tale, di proteggere il dito con un sughero o simili. 

Se gli infermi non sono al caso di aprire la bocca (per esempio 
quando si tratta di tumori glandolai esterni), o se la strettezza del¬ 
l’istmo delle fauci ed i forti dolori non permettono l’esame digitale, 
T accurata ispezione e palpazione delle parti laterali del collo può 
contribuire notevolmente a far fissare la diagnosi. Il collo, dal prin¬ 
cipio della malattia, presenta una grande rigidità, la quale piu tardi 
aumenta ancora, e, nella regione dell’angolo mascellare inferiore, ci 
ha sovente una tumefazione visibile e palpabile. Oltre a ciò, in pro¬ 
fondità si accertano tumefazioni glandolari linfatiche, le quali sono 
abbastanza resistenti e molto dolorose, e, in parecchi casi, presen¬ 
tano un’evidente fluttuazione quando è ricominciato a formarsi 1 a- 
scesso, o quando vi sono già infiltrazioni purulente che hanno punto 
di partenza nella faringe. Con una forte compressione su queste 
glandole, si possono provocare — non appena ci sono grossi ascessi 
nella parete faringea posteriore — rilevanti accessi di soffocazione 

e disturbi respiratorii. 

Gerhardt —Malattìe dei bambini —Voi. IV.— Farteli. ^ 
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Se la cartilagine tiroidea è spostata in avanti , la laringe è do¬ 
lente alla pressione. , . , , , , 

Nei bambini grandicelli, si deve tentare di accertare la sede del¬ 
l’ascesso con l’esame laringoscopico, e, adoperando contemporanea¬ 
mente la sonda, si può anche constatare il grado di consistenza di 

quest’ultimo. • . , , n 

I sintomi degli ascessi retrofaringei traumatici, dipendono dalla 

natura e dalla sede della lesione nonché dal grado della flogosi che 
si sviluppa. Riguardo agli ascessi faringei che si hanno nella spon- 
dilite cervicale, fa d’uopo notare che, una alla sensibilità dolorosa 
ed alla deformità della nuca ed agl’impediti movimenti del capo, il 
sintomo più rilevante è la respirazione stertorea durante il sonno. 
Neureutter ritiene che questo sintoma è importantissimo per 
la diagnosi dell’afTezione delle vertebre cervicali superiori (veggasi 
Oesterreichisches Jalirb. f. Pàdiatrih. Iahrg. 1873. I.Bd.), e che 
esso può verificarsi prima che si possano accertare alterazioni della 
regione posteriore della faringe o della regione laterale del collo. An¬ 
che Bokai (Jahrb. f. Kinderheilhunde und psychische Erzieliung. 
Heft. W. 1858) osservò questa respirazione stertorea , durante il 
sonno, in due bambini affetti da carie delle vertebre cervicali, uno 
dei quali aveva 3 mesi e l’altro 4 anni. 

Diagnosi differenziale. 

L’accurata valutazione dei sintomi ora descritti, una esatta e ripe¬ 
tuta ispezione della faringe e sopratutto una scrupolosa esplorazione 
digitale, faranno evitare errori diagnostici. Spesso è accaduto che 
ascessi retrofaringei furono scambiati con un’ angina semplice, con 
una linfadenite retrofaringea, col crup, con l'edema della glottide, 
con la laringite cronica, e non poche volte è accaduto che e stata 
fatta diagnosi di ascessi retrofaringei mentre in realtà si trattava 
di un’ipertrofia delle tonsille, di polipi naso-faringei o di altre neo- 
formazioni residenti nella parete faringea posteriore. Se 1 esame 
viene eseguito secondo il metodo sopradescritto, non è facile cadere 
in un equivoco diagnostico. Tuttavia, è bene notare, che la diagnosi 
presenta grandi difficoltà quando i sintomi dell’ascesso retrofaringeo 
vengono mascherati da sintomi patologici di altre affezioni delle ca¬ 
vità orale o faringea ( come si può avere sopratutto nella scoria - 
tina e nella difterite faringea), o quando contemporanee affezioni 
della laringe, collegate a raucedine e stridore, richiamano su di loro 
in prima linea l’attenzione del medico. In questi casi, soltanto la pa - 
pazione digitale può far riconoscere con certezza un ascesso retro¬ 
faringeo. I polipi naso-faringei e le iperplasie della tonsilla laringea 
(che potrebbero essere scambiati con ascessi retro-faringei) si svilup¬ 
pano a grado a grado, senza febbre e senza dolori, ed alla esplorazione 
digitale si nota che la consistenza di queste neoformazioni e solida, 
compatta, dura, e non ci ha punto fluttuazione. Circa le prolitera- 
zioni del tessuto citogeno nella cavità faringea posteriore, e a no¬ 
tare che esse sogliono verificarsi sopratutto nei bambini grandicelli 
(fra il 5° ed il 15° anno della vita), mentre gli ascessi retrofanngei 
si presentano sopratutto nei primi anni della vita. 

Ultimamente, F. Taylor presentò alla Società patologica di Lon- 
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dra un tumore adiposo retrofaringeo, che era stato osservato in un 
bambino di 4 anni, ed era stato ritenuto come un ascesso retrofa¬ 
ringeo ( veggasi Fatty tumour bellina thè pharynx. By F. Tay¬ 
lor, Lancet. 1876. Il 685, e Oesterreichìsches Jahrì). f. Pàdia - 
Irih. Wien 1877. 1. Bd.). Come causa della disfagia, fu ammesso un 
tumore fluttuante, che perveniva in alto fino al palato molle, e fu 
ritenuto per un ascesso retrofaringeo; in base a questa diagnosi, il 
tumore era stato punto ed inciso molte volte, ma senza alcun ri¬ 
sultato. All’autopsia, si trovò un grosso tumore lipomatoso, che si 
estendeva in avanti, verso i due lati della laringe. Il lipoma aveva 
la sua sede nel connettivo della faringe, e non aderiva con nessun 

organo limitrofo. 

Soltanto con un’accurata anamnesi, con un osservazione esatta e 
con una scrupolosa esplorazione digitale, si può evitare il pericolo 
di confondere gli ascessi idiopatici con quelli da congestione, che 
hanno punto di partenza da glandole linfatiche suppurate del col¬ 
lo. — La diagnosi degli ascessi retrofaringei, in seguito a carie delle 
vertebre cervicali, è facile, giacché i sintomi caratteristici, esistenti 
nelle affezioni delle vertebre cervicali superiori (veggasi Ley d e n, 
Klinili der Ruchenmarhsliranhheiten 1. Bd. p. 247 , Berlin 1874) 
dinotano con certezza il punto di partenza della malattia. 

La diagnosi dell’ascesso retrofaringeo settico si fonda sopra i sin¬ 
tomi dell’infezione settica generale e sopra i sintomi locali; questi 
ultimi si rivelano con 1’ alito fetido o con lo scolo di un liquido 

fetido dalla bocca. 

La prognosi degli ascessi retrofaringei si fonda sopra la diagnosi 
e sulla possibilità di operare a tempo debito. Quanto minore è l’età 
del bambino tanto più sfavorevole è la prognosi, a causa della stret¬ 
tezza dell’istmo delle fauci, giacché in essi riesce diffìcile incidere 
l’ascesso. Quando si tratta di ascessi settici metastasici, possiamo 
fin dal principio essere sicuri che tutte le nostre risorse terapeu¬ 
tiche non approderanno a nulla, e, anche quando si tratti di ascessi 
da congestione, in seguito a spondilite cervicale, tutti i mezzi cu¬ 
rativi non hanno che un effetto temporaneo. Alquanto meno sfavo¬ 
revole suole essere il decorso nelle infiltrazioni purulente , che si 
sviluppano in seguito a suppurazioni delle glandole linfatiche ed a 

flemmoni del collo. 

La prognosi degli ascessi retrofaringei idiopatici dipende dallo 
sviluppo, dalla sede e dal volume dell’ascesso. Se tutto il processo 
patologico decorre in modo acuto, i sintomi minacciosi (cioè la di¬ 
sfagia, i disturbi respiratorii, l’edema della glottide, oppure il so¬ 
pore e le convulsioni), sogliono presentarsi in modo tumultuario; ma, 
quando il decorso è subacuto o cronico, i pericoli ora cennati esi¬ 
stono in grado minore. 

Le infiltrazioni purulente profonde in direzione dell’ esofago, le 
quali sono diffìcilmente accessibili all'operazione, nonché le infiltra¬ 
zioni purulente nel territorio della laringe, in seguito alle quali può 
accadere la perforazione della laringe (B o k a i) aggravano la pro¬ 
gnosi. Oltre a ciò, la prognosi viene ad essere aggravata quando 
nell’apertura spontanea o artificiale dell’ascesso, si effonde il pus 
nella trachea. In tali circostanze, il bambino può essere colpito re¬ 
pentinamente da asfissia e morire rapidissimamente, oppure si svi- 
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luppano pneumoniti oltremodo pericolose, le quali pongono a repen¬ 
taglio la vità dell’infermo. Va da sè che, nello stabilire la prognosi, 
bisogna assolutamente tenere conto se il bambino è affetto da ma¬ 
lattie costituzionali, ovvero da malattie di altra natura esistenti con¬ 
temporaneamente. 

La estensione, la durata e l’esito della paralisi del facciale dipen¬ 
dono dal grado della lesione del tronco del facciale o dei suoi sin¬ 
goli rami. Le paralisi leggiere possono scomparire dopo aperto l’a¬ 
scesso. 

In ultimo, fa d’uopo ancora notare che la linfadenite retrofarm- 
gea, dalla quale si sviluppano gli ascessi, spesso si risolve sponta¬ 
neamente (Korman n, veggasi Centralzeitung f. Kinclerheilkun- 
de, 1, loìirg. No. 5,1877). Bokai fa rilevare sopratutto, che que¬ 
st’ultimo fatto dipende in massima parte dalla possibilità di potere 
allontanare le condizioni patologiche esistenti nei territorii delle 

radici dei vasi linfatici afferenti. 

Le statistiche sulla mortalità per ascessi retrofaringei, addottq 
da Gautier, non si accordano nè punto nè poco colle osserva¬ 
zioni di Schmitz e di Bokai. Su 91 casi raccolti da Crau¬ 
ti er , 25 (nei quali non era stato riconosciuto l’ascesso) termina¬ 
rono con la morte, mentre, negli altri G6, ci furono 10 esiti letali, 
fra i quali 8 volte 1’ ascesso non era stato inciso affatto, e 4 volte 
in modo incompleto. Schmitz , in 16 casi ha avuto 13 guari¬ 
gioni complete, e Bokai, su 144 ascessi retrofaringei, ha contato 
soltanto 11 casi di morte. Questa notevole differenza si spiega con 
ciò , che G a u t i e r ha raccolto — in una stessa categoria — casi 
registrati nella letteratura, i quali spesso erano associati a diverse 

complicazioni. 


Terapia. 

Al principio della malattia si può tentare di lenire i disturbi sub¬ 
iettivi, e troncare il processo, mediante mezzi antiflogistici, come, 
per esempio, mediante somministrazione di pillole di ghiaccio, mercè 
gargarismi freddi o mediante V applicazione di compresse fredde o 
di una cravatta di ghiaccio. Ma, nei poppanti, questo metodo di cura 
riesce difficile, ed in molti casi è assolutamente inattuabile. Se si 
sviluppa l’ascesso, è opportuno — per lenirei dolori ed i disturbi 
della deglutizione — di eseguire iniezioni nella faringe con acqua 
tiepida o con thè emolliente (di radice d’altea o di fiori di malva). 

Fa d’uopo sopratutto ricorrere alle pennellazioni di iodo (propo¬ 
ste da Gau ti er e da Schmitz) del velopendolo e della mu¬ 
cosa faringea, le quali accelerano la maturazione dell ascesso,e forse 
possono anche impedire il passaggio in suppurazione. A tale scopo, 
si scelgano la tintura di iodo, oppure una soluzione di ioduro di po¬ 
tassio ; Schmitz propone di eseguire le pennellazioni in quel 
punto ove si originano i vasi linfatici afferenti delle parti inferme. 

Se l’ascesso si è già sviluppato e la fluttuazione è evidente, ciò 
che di meglio e di più opportuno vi ha a fare, è di ricorrere alla 

incisione e procacciare uno sbocco al pus. 

L 'operazione viene praticata nel modo seguente: il bambino viene 
avviluppato in fasce, per impedire completamente i movimenti del 
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capo e delle estremità, oppure lo si fa stare ritto, col capo ed il 
dorso appoggiato sul petto della inserviente. 

Questa con le sue mani avvolge e tiene fermo il tronco e le brac¬ 
cia del bambino, il capo viene tenuto fìsso da un assistente e, men¬ 
tre questi con le dita della sua mano rivolta verso l’ascesso, esercita 
una discreta pressione sul corrispondente punto del mascellare in¬ 
feriore, l’operatore introduce il bistori ed incide (Bokai). 

Fleming vuole sopratutto che, subito dopo aperto l’ascesso, 
l’operatore inclini bentosto in avanti il capo dell’infermo, per procac¬ 
ciare al pus un libero efflusso dalla bocca. Ma, su tale riguardo, è 
meglio eseguire l'incisione (dopo avere previamente avviluppato 
tutto il corpo del bambino con fasce ) facendo stare il capo incli¬ 
nato in giù, giacché, in siffatto modo, si evitano i pericoli che pos¬ 
sono essere prodotti dalla penetrazione del pus nella trachea. 

S climi tz afferma che quando si esegue l’operazione, mentre lo 
infermo è tenuto nella stazione eretta, è opportuno, mentre s’infigge 
il bistori nell’ascesso, applicare l’indice sinistro sull’epiglottide e te¬ 
nerla chiusa. Tuttavia Bokai fa rilevare che, siccome l’efflusso del 
pus dura non un istante solo ma per lungo tempo , premendo a 
lungo sull’epiglottide ed impedendo quindi la respirazione, può fa¬ 
cilmente accadere che, nel ritirare il dito, l’infermo faccia una in¬ 
spirazione profonda, con la quale viene aspirato il pus nella trachea, 

. ciò che potrebbe cagionare accessi di soffocazione e persino la morte. 

Se il pus penetra nella laringe e non viene espettorato, ed i bam¬ 
bini cadono in uno stato asfittico, bisogna subito ricorrere alla cor¬ 
rente, di induzione. In siffatto modo riuscì a Bokai due volte di 
salvare bambini, divenuti asfittici per tale causa. L’ascesso può es¬ 
sere inciso o tenendo abbassata la lingua con la spatola , o reci¬ 
dendo lungamente col bisturi la parete dell’ascesso da sotto in so¬ 
pra, oppure spingendo fino alla punta dell’ascesso (sopratutto nei 
poppanti e nei bambini di tenera età) il bisturi a lato dell indice 

sinistro introdotto, e poscia incidendo. . 

Per aprire l’ascesso si adopera un bisturi avviluppato con strisce 
di sparadrappo o con una listerella di tela, di guisa che resta libera 
soltanto la punta, per la lunghezza di un centimetro, oppure — se si 
tratta di ascessi che si estendono molto profondamente—si può ricor¬ 
rere al «bisturi nascosto» di S eh m i t z. Quest’ultimo è costruito co¬ 
me segue*. «La lama acuta nascosta da una placca laterale smussa può 
essere spinta fuori, spostando innanzi un’oliva, che sta sulla supei- 
fìcie superiore del manico. Tutto l’istrumento è lungo 20 centim., 
nell’ operazione viene tenuto nella mano destra come una penna da 
scrivere, mentre l’oliva viene retta dal polpastrello dell indice destro». 

Per gli ascessi che hanno la loro sede nella parte profonda della 
faringe, Stork (veggasi Stòrk, loc. cil. p. 120) costruì un farin 
gotomo, il quale sotto la guida del laringoscopio viene introdotto 
tanto profondamente, che la guaina del coltello viene a stare al di¬ 
sotto dell’ascesso. Tuttavia, soltanto in rari casi è possibile lare uso 
di questo laringotomo nei bambini, giacché in questi ultimi lo esame 
laringoscopico è molto difficile , e talvolta è del tutto impossibile. 

Abelin preferisce di adoperare il trequarti anziché il bisturi. 
Egli dichiara, che nell’introdurre il dito e nell abbassare la lingua 
si producono spesso accessi di soffocazione pressoché istantanei, e 
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nell’effluire il pus in giù, o nell’aspirarlo, si potrebbe verificare re¬ 
pentinamente la morte. Secondo lui , adoperando il trequarti tutti 
questi pericoli possono essere scongiurati. 

Il trequarti che si adopera per l’operazione non deve essere giam¬ 
mai infitto più di 3—4 mm. lungi dalla linea mediana, altrimenti 
potrebbero accadere emorragie. Con una incisione troppo profonda, 
in direzione della parete laterale, si potrebbero determinare emor¬ 
ragie mortali, mediante lesione della carotide interna. 

Talvolta accade , che nell’ abbassare la lingua con la spatola si 
producono movimenti di soffocazione, i quali cagionano una com¬ 
pressione della parete assottigliata dell’ascesso, e possono provocare 
la perforazione dell’ascesso. Se quest'ultimo presenta una evidente 
fluttuazione, se il pus traspare attraverso la parete assottigliata del¬ 
l'ascesso, basta esercitare qua e là una discreta pressione digitale 
)er vuotare il pus. Se l’ascesso viene aperto in modo incompleto, 
flsogna ripetere l’incisione, o perforare di nuovo con la sonda la 
ferita che si è chiusa. Immediatamente dopo che il pus è effluito, 
bisogna—mercè una discreta pressione sull'ascesso che è stato aper¬ 
to, o mediante una contropressione esercitata dalla regione del ma¬ 
scellare inferiore — aver cura , che 1’ ascesso venga vuotato in 

modo il più possibilmente completo. 

Il trattamento consecutivo consiste nel tenere detersa la faringe, 
il quale scopo può essere raggiunto con ripetute iniezioni di acqua 
tiepida durante il giorno. Ai bambini grandicelli si prescriveranno 

ripetuti gargarismi con thè tiepido. 

Gli ascessi retrofaringei in seguito a spondilite cervicale debbono 

essere aperti solo quando ci ha una indicano vitalis , cioè nel caso 
che la vita dell’infermo è minacciata da disturbi della deglutizione 
e da accessi di soffocazione. Per evitare l’icorizzazione della cavita 
ascessuale, l’apertura dell'incisione deve essere il più possibilmente 
piccola. Gli ascessi di congestione, che presentano un’evidente flut¬ 
tuazione, debbono essere incisi. Il pericolo di ledere un grosso vaso 
può essere evitato, aprendo l’ascesso sul margine posteriore del mu¬ 
scolo sterno-cleido-mastoideo. Le iniezioni giornaliere con mezzi di¬ 
sinfettanti, e la introduzione di tubi da drenaggio, accelerano note¬ 
volmente la guarigione del processo patologico. 

Gli ascessi traumatici debbono essere trattati secondo gli speciali 
precetti della chirurgia in riguardo a rimozione di corpi estranei, 
a flemmoni, infiltrazioni purulente, etc. Contro gli ascessi settico- 

metastasici la terapia non può nulla. 

Ya da sè, che nei bambini deperiti o affetti da malattie costitu¬ 
zionali, i quali presentano ascessi retro-faringei, bisogna pure aver 
cura di sollevare lo stato generale, e sottoporli ad un trattamento 

generale opportuno ed adeguato. 

La tracheotomia che fu già eseguita tante volte , senza alcun 
profitto — in casi nei quali era stata sbagliata la diagnosi — e in¬ 
dicata solo quando vi sono nel tempo stesso sintomi di una grave 

stenosi laringea. # . . 

Nell’aprire gli ascessi retrofaringei non bisogna fare giammai uso 
del cloroformio. Girai dès riferisce un caso, nel quale durante 
la cloroformizzazione, si verificò un accesso di soffocazione, che per 
poco non produsse la morte dell’infermo. 
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Anomalie congenite dell’Esofago. 


Bibliografia. —v. Amraon, Die angebornen chirurgischen Krankh. des Men- 
schen. Beri. 1842 I. p. 55.—Forster, Die Missbildungen des Menschen. Jena 
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In queste opere sono contenute molte bibliografie, relative all’argomento in parola. 

Le anomalie congenite dell’esofago, i vìzii di formazione ed i re¬ 
sidui di pregressi processi patologici fetali dell'esofago si osservano 
relativamente di rado, e presentano piuttosto un interesse anatomo- 
patologico anziché clinico. Considerandoli dal punto di vista pratico 
del clinico, essi possono essere divisi in due gruppi.—Alcuni deter¬ 
minano già nei primi giorni della vita — dopo che si sono presen¬ 
tati evidenti sintomi di impossibilità di introdurre gli alimenti—la 
inanizione e la morte dei neonati. Gli altri non minacciano la vita, 
ordinariamente cagionano disturbi insignificanti, e soltanto eccezio¬ 
nalmente determinano sintomi, che rendono necessario il soccorso 
del medico. 

Anomalie di sviluppo , Atresia, ed Obliterazione dell'esofago. 

Una completa mancanza dell’esofago, per tutta la sua lunghezza, 
fu osservata finora soltanto nei mostri acardiaci , i quali presen¬ 
tavano gravi difetti della metà superiore del corpo (Foerster). 
In questi casi la faringe in sopra ed il cardia in giù terminano a 
fondo cieco, e non ci ha alcun rapporto fra entrambi. 

Lo sviluppo incompleto dell’ esofago riguarda ordinariamente la 
porzione di mezzo dell’esofago. La porzione iniziale dell’organo forma 
un grosso ed ampio sacco (circondato dalle membrane normali del¬ 
l’esofago), il quale termina in forma rotonda, a diversa distanza dalla 
faringe. Tenendo presente la statistica di Hirschsprung, si può 
affermare che la periferia di questo sacco per lo più ascendeva al 
doppio del diametro normale dell’esofago, e nella metà dei casi per¬ 
veniva al di là della metà della trachea. La mucosa era compieta- 
mente normale ; una sola volta si rinvennero varici nel fondo del 
sacco{L e v y). Fra l’estremità a fondo cieco del moncone superiore 
dell’esofago ed il tratto inferiore dell’esofago manca talvolta qual- 
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siasi rapporto; il più delle volte, quest’ultimo viene attuato da fa- 
scf muscolari, che decorrono lungo la parete posteriore della tra- 
chea. La lunghezza del tratto mancante dell’ esofago in alcuni casi 

ascendeva da 2 a 18 millimetri. _ . . , 

Ordinariamente , insieme a questo arresto di formazione ci ha 
un’abnorme comunicazione del tratto inferiore dell’esofago, giacche 
auest’ultimo sbocca, nella trachea o sue ramificazioni, con apertura 
ovale ed a parete liscia. Insieme alle deformità ora cennate, m una 
serie di casi ne furono rinvenute altre , come atresia dell’ ano ed 
altre anomalie di sviluppo del canale intestinale, deformità del pul- 
mone della trachea, ermafroditismo, ecc. Altre volte, tranne la de¬ 
formità dell’ esofago, il bambino per tutt’altro era bene sviluppato. 

L 'atresia, Yimperforazione, e l ’obliterazione dell’esofago sono to¬ 
tali o parziali. Nel primo caso un cordone (il cui diametro e piu 
piccolo di quello dell’esofago normale) congiunge 1 estremità infe¬ 
riore della faringe con lo stomaco. Nel secondo caso ci ha un tratto 
iniziale dell’ esofago, alla cui estremità cieca, ci ha un cordone so¬ 
lido, ma sottile, che lo pone in rapporto col cardia. 

Queste anomalie dipendono da un arresto di sviluppo dell esofago, 
oppure sono la risultante di affezioni flogistiche dell’esofago (in un 
periodo innoltrato della vita fetale), le quali determinano la oblite¬ 
razione (Foerster, Liebermeister e De Bary). 

La semplice mancanza dell’esofago oppure la obliterazione di esso 
debbono necessariamente rivelarsi con certi sintomi clinici, 1 quali 
rendono possibile diagnosticare non la natura intima della malattia, 
ma la interruzione del canale esofageo. Hirschsprung afferma, 
che raccumulo di muco nelle vie aeree potrebbe anzitutto richiamare 
l’attenzione del medico sul disturbo esistente ; tuttavia, egli stesso 
dichiara che ciò non basta per caratterizzare tal vizio di deforma¬ 
zione. Un sintomo caratteristico è, in vece, Y impedimento della de¬ 
glutizione, sul quale Billard fondò la diagnosi in un caso da lui 
osservato, la quale più tardi fu precisata più esattamente da Hirsch¬ 
sprung. Quando al neonato si porge l’alimento, egli comincia a 
prenderlo con piacere e finanche con avidità (Billard), e ne in¬ 
goia facilmente la prima cucchiaiata. Ma già alla terza o quarta cuc¬ 
chiaiata, egli stira in modo speciale la bocca, emette grida, e una 
parte del liquido ingoiato rifluisce bentosto per la bocca e per il 
naso. Somministrandogliene un’ altra cucchiaiata, si nota che esso 
esegue rapidi movimenti di deglutizione, e si percepisce un rumo re 
di gorgoglìo; in questo mentre gli occhi divengono rigidi, il viso 
diviene fortemente rosso, il poppante estende le braccia, contrae le 
dita, la respirazione è sospesa, si verificano colpi di tosse, e J\ e ~ 
l’acme dell’accesso di soffocazione (che fu ben notato già. da B 1 
1 ar d), il liquido inghiottito viene espulso allo stato di schiuma, me¬ 
scolata a grosse bolle. Tutta questa scena fenomenica dura qualciie 
minuto. La esplorazione col catetere fa riconoscere facilmente l oc¬ 
clusione dell’esofago, in quanto che l'istrumento ad una distanza piu 
o meno grande dalla bocca urta contro una resistenza insormona- 
bile. Eccezion fatta di questi accessi di soffocazione, che si verm- 
cano soltanto quando si tenta di somministrare alimenti al poppan e, 
i bambini sono completamente calmi e tranquilli. Mentre a principio 
essi vuotano ancora meconio ed urina quantitativamente e qua 1 - 
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tativamente normali, la quantità di questi due escreti a poco a poco 
diminuisce sempre più, ma anche durante gli ultimi giorni non si 
arresta completamente. Malgrado la mancanza di introduzione degli 
alimenti, il meconio presenta sempre un colore giallastro^ La quan¬ 
tità di urina eliminata sta in rapporto con la quantità di principii 
liquidi, che il sangue stesso fornisce ai reni. In fatti, il sacco eso¬ 
fageo a fondo cieco non accoglie punto o solo una tenuissima quan¬ 
tità di liquido, che in quest’ultimo caso viene addotto al sangue.— 
Va da sè, che i bambini affetti da questo difetto di formazione di¬ 
magrano rapidamente, divengono pallidi, emettono fievoli grida; verso 
la fine, gli accessi di soffocazione — che si manifestano tentando di 
dare loro alimenti — divengono meno intensi, e la morte ha luogo 
in seguito alla inanizione al terzo o al quarto giorno, al massimo 
dopo una settimana. 

Circa la terapia di queste anomalie di sviluppo , ripetiamo qui 
quello già detto da B i 11 a r d: siccome talvolta importa moltissimo 
che il bambino viva alcune ore o giorni, perchè grandi interessi di 
famiglia si annettono alla durata (tuttoché breve) della sua vita, si 
dovrà tentare di prolungare questa mediante alimentazione artifi¬ 
ciale per il retto. Oggi, in cui ci sono noti metodi razionali su tal 
riguardo, la speranza di qualche relativo successo è maggiore di quella 
che si poteva nutrire ai tempi di Biilard. 

Le stenosi congenite dell'esofago finora sono state osservate sol¬ 
tanto in un tenue numero di casi. Talvolta erano a forma circolare, 
e risiedevano o all’entrata dell’esofago oppure sul cardia. Non si 
potette giammai accertare un’alterazione istologica di queste sezioni 
stenosate. La sezione immediatamente precedente a quella coartata 
talfìata presentava una dilatazione, e qualche volta aveva un lume 
normale. Nei bambini affetti da tale anomalia , ma curati dal me¬ 
dico per tutt’altro fatto, l’anamnesi fa rilevare che essi soffrono di¬ 
sturbi della deglutizione già fin dalla prima infanzia, e che sopra¬ 
tutto gli alimenti solidi non possono essere affatto ingoiati, o lo pos¬ 
sono essere soltanto con grandissima pena, e quando sono finamente 
sminuzzolati. Tuttavia, durante la infanzia, questa stenosi esofagea 
oltre la difficoltà della deglutizione non aveva prodotto altro. (Un in¬ 
fermo osservato da F 1 a g g e aveva ripetutamente sofferto un ostru¬ 
zione dell'esofago a causa di grossi boli alimentari, e questa ostru¬ 
zione durava da pochi giorni ad una settimana. Questi accidenti si 
manifestarono allorché esso raggiunse il ventesimo anno della vita). 
È cosa naturale il supporre, che—anche nei bambini affetti da ste¬ 
nosi esofagea— possa talvolta verificarsi tale una ostruzione deli e- 
sofago, in seguito ad ingoiamento di grossi boli, che allora la ste¬ 
nosi può formare oggetto di gravi cure da parte del medico (Vedi 

appresso sulle Stenosi dell’ Esofago). 

Le dilatazioni congenite dell'esofago si presentano talvolta alla 
estremità inferiore di quest’organo; esse sono a forma affusolata, e 
sono limitate ad una piccola sezione dell’ esofago, sopra il forame 
esofageo del diaframma , oppure — come in un caso osservato da 
Zenker — hanno una forma completamente sferica. Come era 
stato accertato già da Rudolph i, e come fu poi confermato da 
tutti gli altri osservatori, la parete del tratto esofageo dilatato e co¬ 
stituita da elementi istologici normali. Siccome queste abnormi for- 
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inazioni hanno la loro sede al dissopra del diaframma, Luschka 
le ha denominate preventricolo, mentre insieme ad Arnold ha 
impartito il nome di antrum cardiacum ad un’ analoga anomalia 
che si presenta sotto il diaframma. 

Nel caso di Z e n k e r si trattava di un bambino nato con parto pre¬ 
maturo ( al 7° mese), il quale sette giorni dopo la sua nascita morì in 
seguito ad emorragie accadute dall’ombelico e dall’inguine escoriato. Al¬ 
l’estremità inferiore dell’ esofago vi era un tratto ectasiato, a forma sfe¬ 
rica, con parete molto spessa, e di un colore nero-azzurro, a causa di una 
recente infiltrazione emorragica. La superficie interna del tratto dilatato 
era coverta da epitelio pavimentoso, stratificato, a grosse cellule, analogo 
a quello dell’esofago normale. 

Circa la sintomatologia di questo vizio di formazione, è impor¬ 
tante il conoscere, che in alcuni casi esisteva il fenomeno della ru¬ 
minazione. Non è stato ancora accertato, se i diverticoli congeniti 
dell’esofago possano determinare altri sintomi. 

Alcuni casi menzionati da H e u s i n g e r, fra i quali ve ne era uno 
che riguardava un individuo che («per guanto poteva ricordare ») aveva 
sempre avvertito il fenomeno della ruminazione, non possono essere an¬ 
noverati nella classe dei diverticoli esofagei in parola, giacché probabil¬ 
mente si trattava soltanto di diverticoli faringei. Del resto , leggendo i 
casi riferiti da Heusinger si nota, che questi infermi nella loro in¬ 
fanzia non avevano presentato speciali disturbi . 

Nell’ospedale di Sant’Anna di Vienna fu accolta nel 1861 una bam¬ 
bina , nella quale da certi sintomi concomitanti — disfagia gravissima, 
afagia e gravi disturbi nutritivi — fu desunto che probabilmente si trat¬ 
tava di un diverticolo congenito dell'esofago. Grazie ad un energico trat¬ 
tamento, la bambina migliorò, di guisa che mancando l’autopsia non pos¬ 
siamo giudicare, se in questo caso si trattava veramente di un diver¬ 
ticolo. 

Delle abnormi comunicazioni e formazioni di fenditure dell’eso¬ 
fago, esistenti nel caso di difetto parziale dell’organo, ne abbiamo 
già addotto una forma, cioè lo sbocco del tratto inferiore dell’eso¬ 
fago nella trachea o sue ramificazioni. Oltre a ciò , sono noti dei 
casi, nei quali la faringe e 1’ esofago formavano un sacco a forma 
di diverticolo , dal quale si originava ancora un tratto superiore 
dell’esofago, che non sboccava però nello stomaco, bensì nella pa¬ 
rete posteriore della trachea.—Non fa d’uopo prendere qui in accu¬ 
rata disamina queste deformità, giacché esse sono state già descritte 
da F u r s t nel terzo volume di questo Trattato. 

La fistola congenita del collo (fìstula colli congenita ), la quale 
spesso viene trattata dagli autori fra le anomalie congenite dell’e¬ 
sofago , può essere da noi qui menzionata, ma non già descritta, 
giacché essa quando è completa (cioè quando è munita di apertura 
interna ) rientra per lo meno a potiori nel campo delle anomalie 
della faringe. In fatti, come rilevo dai 46 casi osservati da Heu¬ 
singer {toc. cit . Voi. XXIX, p. 372 e seg .), l’apertura viscerale 
della fenditura branchiale persistente, tutte le volte in cui esisteva 
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non stava mai nell’esofago, bensì nella faringe. Tuttoché — come 
S t e f f e n afferma — questo canale qualche volta sboccava « un poco 
più profondamente, fin nell’esofago », pur nondimeno ciò non auto¬ 
rizza affatto a prendere qui in esame questa anomalia di sviluppo. 
Tutto ciò che fa d’uopo dire sulle fìstole del collo appartenenti alla 
faringe, varrebbe pure per quei casi che riguardano anche l’esofago. 
Quando la fìstola termina in dentro a fondo cieco, rientra nel campo 
delle affezioni chirurgiche del collo, e di essa è stata tenuta debi¬ 
tamente parola in questo Trattato. 

In ultimo, faremo rilevare, che B 1 a s i u s osservò una volta un 
raddoppiamento dell'esofago', a livello della prima costola l’esofago 
si divideva in due canali, che si riunivano poi di nuovo nella re¬ 
gione della sesta costola. 

Iperemia e Flogosi dell’Esofago. Esofagite. 

Bibliografia. — Parte generale: Bamberger, Virch. Handb. d. Patii, u; Ther. 
Bd. VI, 1; 2; Aufl. p. 79 e seg.; in quest’opera vi ha pure una estesa bibliografia. 
Hamburger, Klinik. d. Oesophaguskrankh. Erlangen 1871 p 72 ff. Op- 
polzer, Vorles. iiber spec. Pathol. u. Ther. herausg. v. v. Stoffe Ila. Eri. 
1872. Bd. II. 1 ; p. 108 ff. — Z e n k e r n. v. Z i e m s s e n loc. cit. p. 131 e 

seg.: anche in quest’opera vi ha una bibliografia. 

Pediatria. — B i 11 a r d, Traité d. mal. d. nouveau-nés; l. a Ediz. tradotta in te¬ 
desco. Weimar 1828. p. 244 ff.; II. Aufl. S. 284; III. Aufl. p. 303 . — W e s t, Pa¬ 
thol. u. Ther. d. Kinderkr. tradotta in tedesco da Wegener. Beri. 1853. p. 217. - 
Guy’s Hosp. Rep. III. Ser. V. 1859. p. 128. — Niemann, Henke’s Zeitschr. 

1861. p. 316. — A. K e 11 e r, Oesterr. Zeitschr. f. prakt Heilk. 1862 No. 45. p. 

855 ff. — Steffen, Jahrb. f. Kinderheilk. N. F. II. p. 148 ff. — G o d 1 e e, Lan- 
cet Jun. 1875. 19. —Stutsgaar d, Virch. Jhber. 1875. II. p. 297. — N e u r e u t- 
t e r u. S a 1 m o n, Oest. Jahrb. f. Kinderheilk. N. F. VII. 1876. 1. Trende- 

1 e n b u r g, Arch. f. kl. Chir. XXII. I p. 227. 

Già Baron e Billard hanno stabilito con accurate osserva¬ 
zioni, che nei neonati i quali muoiono poco dopo la nascita, la ipe¬ 
remia della mucosa esofagea è un reperto normale. Secondo B 1 1- 
lard, questa iperemia congestiva presenta diverse forme, fra le 
quali quella diffusa equabilmente a tutta la mucosa esofagea (ì vasi 
sanguigni della mucosa dell’ esofago formano un reticolo capillare 

ad ampie maglie) è la più frequente, quella a forma ramificata e piu 

rara. Il colore della mucosa varia fra il rosso chiaro ed il rosso¬ 
violetto. Lo stesso Billard fece già notare l’analogia che esiste 
fra il rossore della pelle dei neonati, cioè l’eritema dei neonati 
(veggasi B. S. Schultze, nel secondo Volume di questo Trat¬ 
tato), e la iperemia dell’esofago. — Tuttavia, non possiamo punto 
ammettere la spiegazione che egli ha voluto dare di questo latto , 
cioè che la causa di queste due congestioni dipende da che ne 
neonato la respirazione e la circolazione sono ancora incomple¬ 
te. Noi riteniamo , in vero , che la iperemia della mucosa esofa¬ 
gea, al pari di quella della pelle, ripete la sua origine dal cangia¬ 
mento di condizioni biologiche, al quale sono esposte direttamente 
queste superficie. Sulla pelle agisce l’atmosfera e sulla mucosa esofa¬ 
gea, che è abituata soltanto allo stimolo di liquido amniotico inghiot¬ 
tito, agisce come stimolo il primo alimento introdotto. La iperemia, 
tanto nell’uno quanto nell’altro caso, è soltanto la reazione verso que- 
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ste influenze. Fin da quel tempo in cui v. Nàgeli (1) ci ha fatto ' 
conoscere, che sulla mucosa del canale esofageo sano ci ha una ve¬ 
getazione di muffa innocua (acclimatata ivi per così dire) la quale, 
naturalmente , si sviluppò durante la vita extra-uterina mediante 
le spore dei funghi della muffa, pervenute nella bocca dall’ atmo¬ 
sfera, ed inghiottite, siamo autorizzati a ritenere, che fra gli stimoli 
fisico-chimici, che colpiscono la mucosa esofagea dei neonati, ci 
sono pure dei parassiti. 

Oltre questa congestione fisiologica , la quale esiste nei primi 
giorni della vita , sulla mucosa esofagea dei bambini non di rado 
si presentano pure iperemie patologiche, come risulta sovrattutto 
dalle osservazioni di Steffen. Queste iperemie ora sono diffuse 
uniformemente sopra tutta la mucosa esofagea, ora soltanto sopra 
alcune sezioni di questa; alcune volte si presentano a forma di 
chiazze nelle diverse parti. Oltre a ciò , nell’autopsia di bambini, 
insieme alla iperemia della mucosa esofagea, furono anche riscon¬ 
trate- ecchimosi grosse quanto una capocchia di spillo, le quali di¬ 
notavano che ivi, durante la vita, ci era stata una congestione. Le 
iperemie in parola si presentano nelle diverse malattie dell'esofago, 
come per esempio nel catarro acuto o cronico, nella flogosi follico¬ 
lare, nel crup, nella difteria e nel mughetto dell’esofago ; inoltre, 
esse si riscontrano eziandio nelle affezioni del canale enterico, nelle 
cardiopatie, nelle pneumopatie, nel qual caso si presentano come 
iperemie da stasi. Infine, esse sono state accertate anche come re¬ 
perti accessorii nelle malattie infettive, come per esempio nel tifo 
e soprattutto nel colèra dei bambini (M o n ti), ecc. Soprattutto nelle 
iperemie venose , il colore della mucosa è di un rosso violetto, e 
persino di un livido profondo. 

Circa la sintomatologia di questi disturbi, per ora è noto ben 
poco di positivo. Essi furono riscontrati inopinatamente nei cada¬ 
veri dei bambini, che durante la vita non avevano emesso alcun 
lamento, e non avevano presentato sintomi obbiettivi, che potevano 
far desumere un tale stato dell’esofago. 

La flogosi catarrale della mucosa esofagea si presenta in due 
forme: come catarro acuto e come catarro cronico (esofagite ca¬ 
tarrale acuta e cronica). 

Anatomicamente, il catarro acuto si distingue per una iperemia 
ed una tumefazione più o meno rilevanti della mucosa, il cui epi¬ 
telio appare torbido, scollato e di un colore biancastro, e soprattutto 
a livello delle pliche longitudinali (che si presentano sulla mucosa 
esofagea allo stato normale) è in via di desquamazione. I distacchi 
epiteliali, che si mostrano a forma di insule e di strie al livello delle 
cennate pliche longitudinali, determinano le così dette erosioni ca¬ 
tarrali. Klebs e Zenker, i quali rivolsero una speciale atten¬ 
zione alla natura della flogosi catarrale acuta della mucosa eso¬ 
fagea, rilevano soprattutto che in questa mucosa non si riscontrano 
le note della flogosi catarrale acuta con la superfìcie vellutata , 
scollata e fortemente secernente, ma che invece il distintivo prin¬ 
cipale sta nel carattere desquamativo dell’ affezione della mucosa. 
A misura che la distruzione si approfonda, dalle erosioni catarrali 


(1) C. v. Nàgeli, Die niedern Filze etc. Miinchen 1877. p. 38. 
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si formano ulcerazioni catarrali , cioè leggere perdite di sostanza, 
con margini a picco non tumefatti, e con fondo di aspetto untuoso 
e purulento. In parecchi casi, i follicoli esofagei partecipano an¬ 
che essi alla flogosi catarrale (si ha allora la così detta esofagite 
follicolare, della quale terremo parola più tardi). Talvolta, nei ca¬ 
daveri , si riscontrano piccole cicatrici raggiate e poco profonde 
nella mucosa esofagea; Zenker afferma che queste cicatrici deb¬ 
bono essere ritenute come reliquie di pregresse flogosi acute , le 
quali determinano a preferenza processi ulcerativi. 

Circa la sintomatologia del catarro esofageo acuto, è a notare 
che, siccome esso viene rinvenuto spesso inopinatamente nell’ au¬ 
topsia dei cadaveri di bambini o di adulti , bisogna ritenere che 
quest’affezione non cagiona affatto disturbi rilevanti o per lo meno 
non caratteristici. Fra i sintomi subbiettivi , è a citare soltanto un 
leggiero dolore (che forse diviene intenso nell’inghiottire sostanze 
calde), che viene accusato in diversi casi, e viene avvertito per una 
vasta zona o soltanto su certi punti (v. Ziemssen). Come sin¬ 
tomo obbiettivo , fa d’ uopo citare che forse la deglutizione è un 
poco stentata, e si compie mentre la laringe si eleva fortemente, ed 
il capo viene inclinato in modo accentuato in avanti. Tenendo 
presente le surriferite note anatomiche del catarro della mucosa 
esofagea, bisogna porre in dubbio l’affermazione di taluni autori, 
i quali dichiarano che in questa malattia si hanno frequenti vo¬ 
miti di masse dense, mucose. Il sondaggio è l’ascoltazione dell’eso¬ 
fago, durante la deglutizione, forniscono dati pregevolissimi per la 
diagnosi. Nei futuri casi, tutte le volte in cui è attuabile il son¬ 
daggio dell’esofago, bisognerà sottoporre ad un esame microscopico 
tutto ciò che è contenuto negli occhielli della sonda, dopo aver ti¬ 
rato fuori questa. Gli epitelii pavimentosi in via di forte desquama¬ 
zione, che rivestono in forma di densi strati la mucosa dell’esofago, 
si accumulano abbondantemente negli occhielli della sonda, e for¬ 
niscono un largo materiale di studio all’attento osservatore. 

Fondandoci sulle osservazioni fatte finora, si possono ammettere 
come cause del catarro acuto: l'ingoiamelo di sostanze che eser¬ 
citano un’ azione irritante chimica o fisica , di liquidi molto caldi 
che esercitano una leggera azione termo-caustica, la penetrazione 
di corpi estranei e di particelle alimentari che agiscono come corpi 
estranei (schegge ossee, lische di pesce, ecc.). La opinione di ta¬ 
luni , ammessa anche da Béhier e da Hamburger, cioè 
che l’uso del ghiaccio o di un’acqua molto fredda possa provocare 
il catarro dell’esofago, è del tutto improbabile. I catarri acuti della 
faringe, dei bronchi, della laringe nonché dello stomaco si diffon¬ 
dono talvolta alla mucosa dell’esofago. Analogamente all’iperemia 
esofagea, anche la esofagite catarrale si presenta talvolta come sin¬ 
tomo parziale di malattie infettive acute. 

Il decorso della malattia, per quanto si può desumere, è sempre 
favorevole; anche quando si sono formate ulcerazioni catarrali, esse 
guariscono senza conseguenze nocive per le funzioni dell organo. 
Finora, il catarro acuto dell’esofago non ha mai indotto a ricorrere 

a misure terapeutiche. . 

Catarro cronico dell’esofago. — Le note anatomiche piu rile¬ 
vanti del catarro cronico della mucosa esofagea sono gli inspessi- 
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menti degli strati epiteliali , un leggero aumento di secrezione di 
muco, ed un’iperemia livida della mucosa. In parecchi casi, a ciò 
si aggiunge pure la proliferazione ipertrofica della mucosa , alla 
quale possono partecipare le papille semplici esistenti in gran nu¬ 
mero in quest’ultima; queste papille formano allora escrescenze 
villose e poiipoidi di tenue volume. Quando il catarro cronico esiste 
da lungo tempo, talvolta si sviluppa pure un’ipertrofia dello strato 
muscolare, la quale, però, non determina una rigidità delle pareti 
e neppure una stenosi del lume esofageo, bensì produce piuttosto 
afìlosciamento, dilatazione ed allungamento dell’ esofago.. Anche in 
questa forma di catarro, sono state accertate ulcerazioni della mu¬ 
cosa nonché ingrossamento ed ulcerazione dei follicoli. 

Il catarro cronico sembra che di rado si presenti nell’infanzia. 
Sia comunque, anche in questo periodo della vita esso si sviluppa 
da catarri acuti, ed in rari casi si produce sotto l’influenza di ri¬ 
petute stimolazioni della mucosa , dietro uso di diverse sostanze 
(per esempio, uso dell’acquavite, che negli adulti è la causa più 
frequente del catarro esofageo). Oltre a ciò, quest'affezione si pre¬ 
senta anche nella stasi venosa che si ha in seguito a cardiopatie 
o pneumopatie (Bamberger, Steffen). In questa categoria, 
appartengono due casi di Steffen, uno dei quali riguarda un 
bambino di 6 mesi, con pneumonite cranica, e l’altro una bambina 
di 8 anni, affetta da tubercolosi miliare del polmone, dell’intestino 
e da laringite catarrale. 

I sintomi del cronico catarro dell’esofago per ora non ci sono 
noti. Anch’esso, per solito, viene rinvenuto inopinatamente nei ca¬ 
daveri, e spesso associato con quelle malattie che provocarono sin¬ 
tomi rilevanti, e quindi richiamarono su di loro tutta l’attenzione 
del medico. 

Flogosi follicolare dell'esofago (Esofagite follicolare, catarro 
follicolare dell’esofago). Come abbiamo già detto, questa affezione 
accompagna talvolta transitoriamente il catarro acuto o cronico 
dell’esofago; ora aggiungiamo, che talvolta essa si presenta anche 
nei bambini, indipendentemente da altri processi flogistici della 
mucosa esofagea. 

Anatomicamente, quest’ affezione è caratterizzata anzitutto dalla 
tumefazione delle glandole a grappolo, esistenti in copia ora scarsa 
ed ora abbondante nella parete dell’ esofago , e disposte in serie 
longitudinale. La mucosa presenta allora una sporgenza gibbosa ; 
da ciascuno dei follicoli si può spremere una gocciolina di muco 
denso (Zenker). Intorno ai follicoli la mucosa può (come fu os¬ 
servato già da Billard) essere iperemica per un’estensione più 
o meno rilevante. All’esame microscopico, Zenker trovò, che il 
dotto escretore di queste glandole era ostruito di muco e di cel¬ 
lule ; anche il connettivo che circonda la glandola era infiltrato 
di cellule rotonde. In prosieguo , questa flogosi può metter capo 
alla suppurazione follicolare , che fu accertata nei bambini già 
da B i 11 a r d , e più tardi da Steffen. Quando ciò accade , si 
rinvengono ulcerazioni disposte in serie, grosse quanto un granello 
di miglio sino ad una fava, rotonde oppure longitudinali, con mar¬ 
gini a picco, con fondo scabro ed ammantato di pus. Nelle piccole 
ulcerazioni di questa specie, il corpo glandolare è messo a nudo, 
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in quelle rilevanti il corpo glandolare è distrutto, e allora è diffi¬ 
cile distinguere queste ulcerazioni da quelle catarrali (Zenker). 
Nei bambini, la flogosi follicolare fu accertata soltanto nella por¬ 
zione superiore dell’esofago, o per tutta l’estensione di quest’ultimo. 

Non è noto nulla di sicuro, circa i sintomi dell’affezione in parola. 

A quanto pare , nei bambini la esofagite follicolare non è rara. 
B i 11 a r d la riscontrò in una neonata ; Denis (secondo ciò che 
comunica Bamburger) l’ha accertata in bambini affetti da cro¬ 
nico catarro gastrico ed intestinale. Talvolta, viene osservata nel 
crup faringeo (Mondiin, Steff e n) ; molto più di frequente la 
si riscontra nel colèra dei bambini, come Monti ha fatto rilevare 
(veggasi il secondo volume di questo Trattato). In fine, la esafogite 
follicolare è stata riscontrata in alcuni casi di tifo addominale , 
nonché in croniche pneumopatie (Steffen). 

Come già abbiamo detto , il caso di Billard riguardava una neo- 
nata. Questa avea una robusta costituzione , « espettorava una materia 
densa », aveva il viso rosso , lo sguardo era alterato , emetteva grida 
fioche, aveva le estremità fredde, e morì nel giorno in cui fu ricevuta 
in clinica. All’ autopsia si notò, che la cavità orale e la faringe erano 
fortemente iniettate, lungo tutto 1’ esofago ci erano un gran numero di 
follicoli mucipari molto sviluppati, i quali avevano un rossore molto più. 
intenso del rossore violetto che presentavano la parete faringea e Teso* 
fago. Parecchi di questi follicoli avevano già incominciato ad ulcerare 
alia punta , e mostravano lacerazioni superficiali giallastre. Alterazioni 
analoghe si riscontrarono nello stomaco, che conteneva un muco nera¬ 
stro. L’intestino tenue ed il pulmone eran fortemente iniettati, il cervello 
presentava una discreta iniezione. 

I casi riferiti brevemente da Steffen sono i seguenti: 1) Bambino 
di diciotto mesi con enfisema pulmonale e pneumonite circoscritta. L e- 
sofago in tutto il corsd della sua metà superiore , era cosparso di ul¬ 
cerazioni multiple , lunghe 1-2 centim. , larghe fin ad l / 2 mm - I mar¬ 
gini della mucosa erano arrossiti ed in molti punti erano sinuosi (ul¬ 
cerazioni follicolari). La metà inferiore dell’ esofago era normale. Oltre 
a ciò vi era iperemia della mucosa del tenue. — 2) Bambina di 8 mesi 
affetta da sifilide costituzionale (roseola sifilitica, ragadi sulle palme delle 
mani e sulle piante dei piedi). Flogosi crupale della mucosa della fa¬ 
ringe e della cavità nasale. Tumefazione catarrale dell epiglottide. Pneu¬ 
monite circoscritta. La mucosa dell’esofago è pallida; nella porzione su¬ 
periore di essa ci ha una gran quantità di ulcerazioni follicolari, grosse 
quanto un pisello fino ad una fava. 

Crup e Difteria della mucosa esofagea (Esofagite crupale, # difterica). 

Le pseudomembrane che nel crup dell’esofago si presentano sulla, 
mucosa di quest’ultimo,occupano ordinariamente soltanto alcuni tratti 
(ora piccoli ora grandi) del canale esofageo , sono più fortemente 
sviluppate a livello delle pliche longitudinali della mucosa, e hanno 
un colore giallastro, ma nei solchi esistenti fra le pliche mostrano, 
in vece, un colore bianco , e sono più esili. Prescindendo da una 
iperemia più o meno accentuata , che accompagna quasi sempre 
questo processo patologico , la sottostante mucosa si rinviene im- 
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mutata. La porzione superiore dell’esofago è la sede prediletta della 
flogosi crupale. Soltanto in rari casi , si rinviene tutto 1’ esofago 
rivestito da essudato. 

La difteria della mucosa esofagea è limitata a piccoli tratti, for¬ 
ma infiltrati a chiazze, oppure è diffusa su vaste sezioni, persino 
su tutta la lunghezza del canale esofageo. Allorché questi infiltrati 
si distaccano (nel qual caso secondo Neureutter e Salmon 
possono avvenire emorragie pericolose), si producono ulcerazioni 
con margini a picco, nelle vicinanze delle quali la mucosa è ipe- 

remica. . 

Talfiata, nell’ esofago si riscontrano flogosi crupali e difteriche 

l’una contigua all’altra, (in quanto che in un punto ci sono pseu¬ 
domembrane e poco discoste vi sono infiltrati) , oppure si rinven¬ 
gono infiltrati sottostanti alle pseudomembrane. S t e f f e n ha rife¬ 
rito alcuni casi fatti di questo genere, da lui osservati nell’autopsia 

di bambini. 

Si può ritenere come regola , che il crup e la difteria quando 
hanno colpito 1’ esofago in tutta la sua lunghezza o hanno attac¬ 
cato la metà inferiore di esso, pervengono soltanto fino al cardia. 
Bisogna riguardare come eccezioni i latti riferiti da Steffen (il 
quale alcune volte notò che tutta la parete dell’ esofago era rive¬ 
stita uniformemente da un essudato crupale, il quale era diffuso per 
lo spazio di alcuni pollici al di là del cardia) , e da Andrai, il 
quale in un bambino accertò difteria dell’esofago e dello stomaco. 
Dalle osservazioni di Steffen risulta, che non di rado il crup o 
la difteria dall’esofago si diffondono alla laringe. In questi casi , 
viene colpita la porzione superiore della mucosa fino alle false corde 
(di rado è attaccata tutta la laringe), nonché la trachea ed i bron¬ 
chi. Talune volte, il processo crupale si diffonde dall’ esofago alla 

faringe. 

Nei bambini le affezioni esofagee in parola non provocano sin¬ 
tomi evidenti. Steffen fa rilevare, che nelle flogosi dell esofago 
o nelle affezioni crupali o difteriche di quest' organo nei bambini 
(di queste finora egli ne ha osservato 15 casi) giammai si presenta il 
menomo sintomo, il quale dinoti un’affezione dell’esofago. L osser¬ 
vazione di taluni autori, che talvolta nel crup esofageo si verifica 
un’espettorazione di pseudomembrame, non è stata ben confermata. 
Se nell’ avvenire si riscontrassero nei bambini reperti analoghi, bi¬ 
sognerebbe accertare col microscopio, se si tratta effettivamente di 
crup e non già di mughetto, il quale sovente presenta sulla mucosa 
esofagea prodotti analoghi, che spesso ad occhio nudo non possono 
essere distinti facilmente dalle pseudomembrane crupali. Lo- stesso 
dicasi pure delle produzioni pseudomembranose, le quali nei casi 
in cui il sondaggio dell’ esofago è richiesto e viene eseguito — 
vengono accertate nell’occhiello della sonda. Negli adulti la difteria 
dell’ esofago può essere accertata , e si rivela chiaramente (come 
è stato osservato da E. Wagner) con sintomi evidenti , cioè . 
dolore nella deglutizione , difficoltà di deglutire , la quale può 
pervenire fino al punto da aversi una disfagia completa. Sarebbe 
molto importante , se anche nei bambini questi sintomi richiamas¬ 
sero l’attenzione sulla comparsa di questa malattia; in fatti, il caso 
di Neureutter e di Salmon prova che quest’ ultima può 
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avere un decorso insidioso: il bambino (che contava 6 anni) affetto 
da scarlattina morì in seguito ad un’ emorragia, che si produsse 
nel distacco di un’ escara difterica nell’ esofago. 

Sotto il punto di vista enologico , è importante conoscere , che 
soltanto di rado il crup e la difteria della faringe e della laringe 
si diffondono sull’ esofago. 

S t e f f e n riscontrò il crup dell’esofago in tre casi di crup laringeo, in 
2 di crup faringeo e, in 2 di crup faringo-laringeo. Lo stesso S t e f f e n 
ha accertato la difteria esofagea in due casi di difterite faringea; in tre 
casi accaduti nei bambini, ed i quali sono stati osservati da Andrai, 
West e Zenker, ed in due casi osservati da Steffen, contempo¬ 
raneamente alla difteria della faringe e della laringe vi era quella del- 

1’ esofago. 

Tanto negli adulti quanto nei bambini, non di rado si riscontrano 
processi crupali o difterici circoscritti all’esofago. Amendue queste 
affezioni accompagnano talvolta malattie costituzionali croniche ed 
acute (come per es. la scarlattina, il morbillo, il vajuolo, il tifo, 
il colèra, la piemia, la tubercolosi) nonché le gravi affezioni locali 
(come per es. la pneumonite circoscritta, il catarro intestinale, la 
suppurazione articolare, il morbo di Bright, etc. 

Poiché, come già abbiamo detto, secondo la opinione di v. Nagel i, 
anche sulla mucosa esofagea normale si riscontra una vegetazione di 
muffe, la quale è acclimatata ivi per così dire, ma insieme ad essa non 
ci sono punto altri funghi , si potrebbe ammettere , che nelle cerniate 
malattie, queste tali muffe perdono la loro energia biologica , di guisa 
che allora potrebbe accadere una invasione di schizomiceti, con tutte le 
relative conseguenze. 

Un’ affezione analoga alla flogosi crupale dell’ esofago viene pro¬ 
vocata da avvelenamento con ammoniaca caustica. Tuttavia, que¬ 
sta sostanza può anche produrre un’ esofagite corrosiva, con for¬ 
mazione di ulcerazioni. 

Flogosi pustolosa della mucosa esofagea. 

In parecchi casi il vajuolo si diffonde sulla mucosa esofagea. Le 
pustole diffuse soltanto nella metà superiore, oppure su tutto il ca¬ 
nale esofageo,sporgono sulla mucosa (normale o iperemica) in forma 
di pachile, le cui superficie sono coverte lascamente da un epitelio 
inspessito.—Tuttavia, è bene notare, che nel canale esofageo non 
si presentano mai pustole propriamente dette, come quelle che si 
producono sulla pelle , e non accade mai un’ elevazione , a forma 
di vescicola, del tegumento epiteliale (Zenker ed altri). Mediante 
distacco degli strati cellulari scollati a livello delle pustole, e me¬ 
diante erosione di queste ultime, si producono ulcerazioni vacuo¬ 
lose , le quali ordinariamente sono tanto piccole quanto le stesse 
papule, e si approfondano ben poco. Talvolta accade, che si veri¬ 
ficano emorragie anche nei casi di pustole dell’esofago (E. W a g n e r). 
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Steffen menziona due casi di vajuoloide dell’esofago in bambini 
di tenera età. Nel primo si trattava di una bambina di ventuno mese, 
la quale affetta da scrofolosi, da tubercolosi miliare dei pulmoni, della 
pleura, della milza , dei reni, del tenue e dei dotti biliari, nonché da 
pneumonite caseosa, morì in ultimo per vajuoloide. Nella porzione supe¬ 
riore dell’esofago, e nella mucosa che covre posteriormente la cartilagine 
cricoide, fu rinvenuta un’ulcerazione vajuolosa.— Nel secondo caso (si 
trattava di una bambina di trentatre mesi), all’autopsia furono rinve¬ 
nuti una caseificazione delle glandole bronchiali, edema, indurazione par¬ 
ziale e piccole apoplessie nei pulmoni, ed erosioni dello stomaco. Nella 
tonsilla destra ci era un focolajo (grosso quanto una fava), di un grigio¬ 
nero, in via di sfacelo. Oltre a ciò, vi erano un gran numero di infil¬ 
trazioni ed ulcerazioni vacuolose, nella faringe e nell’esofago, fin sotto 
la cartilagine cricoide, nella laringe, nella trachea e nei bronchi (finanche 
nelle più grosse ramificazioni di questi ultimi). 

Poiché le pustole possono interessare V esofago anche in altra 
guisa, cioè in forma di iperergia, di catarro acuto e di flogosi cru- 
pale-difterica, e forse anche in forma di esofagite flemmonosa (G o- 
beau), ne risulta che anche quando nei bambini vajuolosi si pre¬ 
sentassero sintomi , i quali dinotassero un disturbo dell’esofago, è 
permessa soltanto , in generale , la diagnosi di un’ affezione acuta 
dell’ esofago. 

Non è noto nulla di positivo , circa le gravi conseguenze della 
esofagite vajuolosa. E molto poco probabile , che le piccole cica¬ 
trici — che restano in seguito a quest’ affezione — producano una 
stenosi. 

Anche mediante avvelenamento col tartaro emetico si producono 
eruzioni a forma pustolosa sulla mucosa esofagea: si producono 
cioè le cosiddette afte antimoniali. La sede di queste ultime è 
costituita a preferenza dalla porzione inferiore dell'esofago. Le ul¬ 
cerazioni della mucosa riscontrate in alcuni casi di avvelenamento 
col tartaro emetico (come per es. in un caso da Yogel), hanno 
potuto avere punto di partenza da queste papule. 

Flogosi corrosiva dell’esofago. Esofagite corrosiva. 

Sotto il punto di vista anatomico , la flogosi corrosiva dell’eso¬ 
fago si presenta sotto forme differenti , le quali dipendono dalla 
qualità della sostanza inghiottita, nonché dalla quantità di essa che 
pervenne nell’esofago. Oltre a ciò, il carattere anatomico dell’af¬ 
fezione presenta differenze , secondo che la morte accadde •imme¬ 
diatamente dopo avere inghiottito la sostanza tossica oppure dopo 
alcuni giorni. Se fra il momento in cui accadde l’intossicazione e 
1’ esito letale trascorrono settimane o mesi, all’ autopsia si rinven¬ 
gono soltanto reliquie della flogosi corrosiva. Di queste ultime, ter¬ 
remo parola in prosieguo. 

Circa la qualità della sostanza tossica, è a notare, che in gene¬ 
rale gli acidi minerali trasformano la mucosa esofagea , e soprat¬ 
tutto lo strato epiteliale superiore di essa, in una massa nera, 
dall’aspetto di escara, giacché essi sul tessuto già mortificato eserci¬ 
tano ancora azioni specifiche. 
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Quando la morte accadde immediatamente dopo la introduzione 
degli acidi minerali (il che sopratutto nei bambini di tenera età 
suole verificarsi spesso) si riscontra ancora una reazione acida della 
parete dell’ esofago. — Gli alcali caustici trasformano gli strati su¬ 
periori della mucosa in masse poltacee, untuose, di colore bianca¬ 
stro o giallastro. Quando nell’esofago pervennero soltanto tenui 
quantità di acidi o di alcali, viene corroso soltanto lo strato epi¬ 
teliale, che può restare ancora addossato sulla mucosa pallida o 
iperemica. Quest’ultima presenta allora accentuatissime pliche lon¬ 
gitudinali, ed ha un certo aspetto analogo ad una pseudomembrana 
crupale. Se nell’esofago penetrano grandi masse di sostanze cor¬ 
rosive , tutta la mucosa subisce una rilevante mortificazione , la 
sottomucosa mostra una imbibizione iperemica o sierosa , i vasi 
sporgono in forma di strie nerastre, la muscularis appare pallida, 
e nei casi gravissimi mostra le note della infiltrazione gelatinosa; 
tutto l’esofago è rammollito, e si riduce facilmente in pezzi, anche 
maneggiandolo con grande precauzione. 

Se l’ organismo ha resistito alle infiammazioni prodotte dal ve¬ 
leno, e la morte è accaduta dopo una serie di giorni, si rinviene 
una sottomucosa iperemica , affetta da infiltrazione purulenta , e 
trasformata — in tutto o soltanto nella sua porzione superiore — 
in una superficie ulcerata, sulla quale stanno ancora pochi brani 
della mucosa , alterata in modo più o meno specifico , secondo la 
natura della sostanza corrosiva. Mentre in parecchi punti sporgono 
accumuli di granulazioni proliferanti, in altri la suppurazione gua¬ 
dagna le parti profonde, perfora qua e là la muscularis , e deter¬ 
mina infiltrazione purulenta del tessuto periesofageo, e perforazioni 
negli organi limitrofi (trachea, bronchi). 

In quest’affezione dell’esofago, i sintomi nella maggior parte dei 
casi sono più chiaramente accentuati che non nelle altre esofago- 
pati^ finora esaminate. Anzitutto, sulle parti visibili del corpo (so¬ 
pratutto nella cavità orale e nella faringe, e spesso persino sulle 
labbra e sulle guance) si scorgono alterazioni, che dipendono dal 
contatto con la sostanza corrosiva, e fanno desumere lo stato del- 
l’esofago. In un gran numero di bambini si riscontrano escare di 
aspetto speciale, o a forma di strie, di un colore giallo-sporco fin 
bruno; queste escare han punto di partenza dall' angolo della bocca, 
si presentano su una o su ambedue le guance , pervengono fino 
all’orecchio , e persino sul collo. Le cavità orale e faringea pre¬ 
sentano le seguenti alterazioni : le labbra tumefatte sono, a prin¬ 
cipio, di un bianco-sporco o giallastre, più tardi hanno un colore 
bruno ,' i denti assumono un colore giallastro (quando Y intossica¬ 
zione è accaduta con un acido), l’epitelio della bocca è di un bianco¬ 
sporco , è plicato , ed è sollevato o può essere facilmente allonta¬ 
nato dalla sottostante mucosa che è arrossita, tumefatta e cosparsa 
di ecchimosi. 

Analoghi scollamenti e distacchi dello strato superiore della mu¬ 
cosa si riscontrano eziandio sul palato molle e nella laringe ; in 
quest’ ultima si verifica ben presto la infiltrazione purulenta della 
mucosa iperemica. Queste alterazioni si riscontrano dopo avere in¬ 
ghiottito acido solforico, acido nitrico od acido cloridrico. Oltre a 
ciò, come risulta dalle descrizioni di A. Keller (il quale ha os- 
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servato un gran numero di casi di esofagite corrosiva nei bambini, 
in seguito ad introduzione di liscivio di potassa), anche gli avve¬ 
lenamenti con alcali caustici determinano gli stessi effetti sulle lab¬ 
bra e sulle cavità orale e faringea. Keller richiama anche l’at¬ 
tenzione sopra un sintomo caratteristico, cioè sul pilatismo % il quale 
si produce mediante la stimolazione che la flogosi della mucosa 
orale esercita sulle glandole salivali. 

Per ciò che riguarda anzitutto il dolore nella gola e lungo lo 
esofago , è a notare che ordinariamente esso esiste nel momento 
in cui vengono inghiottite le sostanze caustiche, ed anche imme¬ 
diatamente dopo. Trascorso qualche tempo, esso può non esistere 
affatto, persino in quei gravi casi, nei quali all’autopsia o intra 
vitam si accertano gravi stenosi esofagee, prodotte dal passaggio 
delle sostanze caustiche attraverso l’esofago. Dei 45 bambini osservati 
da K e 11 e r, soltanto due accusavano dolori nel tragitto dell’esofago, 
tuttoché nella maggior parte dei casi la lesione non era punto in¬ 
significante. Ma, tutte le volte in cui viene avvertito il dolore, esso 
ora è diffuso, ora è localizzato in diversi punti del corso dell’ eso¬ 
fago. — Come è agevole intendere , soltanto i bambini grandicelli 
possono dare indicazioni su tale riguardo. Sopratutto nell’ avvele¬ 
namento con acido solforico si produce un intenso dolore urente, 
che incomincia dalla bocca, e si estende lungo 1’ esofago, fino allo 
stomaco. Altre volte la sede del dolore è circoscritta nella porzione 
inferiore della gola, oppure allo scrobicolo del cuore. Esso viene 
esacerbato (e quando manca viene provocato) con i movimenti della 
deglutizione, con il sondaggio dell’esofago, oppure con una pres¬ 
sione sul collo, o picchiando sulla colonna vertebrale. 

In alcuni casi, la deglutizione viene resa molto difficile già dal 
dolore esistente; talvolta dopo i primi tentativi per inghiottire qual¬ 
che cosa, i bambini ricusano di introdurre qualsiasi bevanda nella 
bocca, e soffrono più volentieri una sete ardente e penosa anziché 
il dolore che viene provocato nella deglutizione. S t e f f e n, il quale 
ha richiamato 1’ attenzione su questo sintomo, fa pure notare, che 
la deglutizione riesce penosa sopratutto mentre il bambino sta in 
posizione dorsale. Sovente, durante i tentativi di inghiottire qual¬ 
che cosa , si producono intense costrizioni nell’ esofago , le quali 
determinano ambascia e sensazione di oppressione. Gli stessi acci¬ 
denti si osservano pure — ed in grado maggiore — quando viene 
introdotta la sonda esofagea. 

Nella esofagite corrosiva possono verificarsi — tanto nel deglu¬ 
tire quanto spontaneamente — conati di vomito , i quali possono 
essere accompagnati da un vomito effettivo. Con quest’ultimo per 
solito vengono espulsi masse mucose, o muco-purulente, e non di 
rado anche grossi brani di mucosa mortificata , la forma dei quali 
dinota, che essi provvengono dall’esofago. Così per es. Keller 
riferisce, che una bambina di tre anni, affetta da esofagite corro¬ 
siva, cacciò due volte, col vomito, un’escara, a forma tubulare, 
lunga pressoché % pollice. In altri casi, fu espulsa tutta la mucosa 
dell’ esofago, in forma di un tubo continuo (T r i e r, M a n s i è r e, 
Laboulene (1), Morel L a v a 11 è e (2). 


(1) Veggasi Zenker e Ziemssen loc. cit. 

(2) Gaz. des bop. 1863. p. 143. 
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Il dolore viene naturalmente spiegato con la lesione della stessa mu¬ 
cosa esofagea. Tuttoché questa non sia molto sensibile, pur nondimeno 
quando la sua superficie subisce una vasta distruzione, ci ha una causa 
sufficiente per la produzione del dolore. Ciò che riesce affatto incom¬ 
prensibile, è appunto la mancanza del dolore in parecchi casi di grave 
esofagite corrosiva. Questo fatto è per noi tanto oscuro quanto V altro 
analogo di ulcerazioni dello stomaco , le quali hanno un decorso onni¬ 
namente subdolo e sono indolenti. — La speciale sensazione che avver¬ 
tono gli infermi, cioè che la sostanza inghiottita è rimasta confitta nel- 
1’ esofago , trova la sua spiegazione nel fatto , che la mucosa priva dei 
suo rivestimento epiteliale è più irritabile , e la stimolazione di essa 
provoca facilmente energiche contrazioni delle fibre costrittrici dello strato 
muscolare. Quanto più intenso è questo spasmo riflesso, tanto più chia¬ 
ramente l’infermo ha la sensazione di una costrizione dolorosa. 

Come sintomi che accompagnano la esofagite corrosiva sono stati 
spesso osservati lo stimolo alici tosse nonché la tosse effettiva , la 
quale dipende da concomitanti affezioni laringee , al pari di ogni 
tosse, che si presenta nelle malattie dell’esofago (Meyer). Fa 
d’uopo ritenere, che l’epiglottide sia la località di origine dello sti¬ 
molo a tossire , giacché essa sotto V influenza della sostanza cor¬ 
rosiva viene irritata. Ora, come è noto dalle ricerche di Koht s, 
stimolando il margine libero dell’ epiglottide può essere provocata 
sperimentalmente la tosse. 

Va da sé, che in seguito all’ affezione dell’ esofago la nutrizione 
ne scapita tanto più quanto più profonda è stata la distruzione, e 
quanto più gravemente è compromessa la deglutizione. In non pochi 
casi , anche sullo stomaco e sull’ intestino si riscontrano lesioni 
prodotte dalla stessa causa, e le quali analogamente alla suppura¬ 
zione della mucosa esofagea ed alla concomitante febbre, costitui¬ 
scono altre cause dell’ anemia e del dimagramento. 

Il decorso e la prognosi della esofagite corrosiva dipendono na¬ 
turalmente dal grado della distruzione esistente nell’esofago. Que¬ 
st’ultima sta in rapporto diretto con la quantità di sostanza cau¬ 
stica ingojata. Tutte le sostanze caustiche , che cadono in consi- 
' derazione su tale riguardo, hanno un sapore nauseabondo, eccitano 
quasi istantaneamente un intenso dolore (giacché vengono a con¬ 
tatto con la mucosa della bocca), e quindi istintivamente vengono 
bentosto rigettate in massima parte. Laonde , quando si tratta di 
un avvelenamento accidentale , per solito la quantità di sostanza 
tossica che giunge nell’ esofago è tenue, giacché ne perviene sol¬ 
tanto quella parte ingojata con i primi movimenti della degluti¬ 
zione. Ma , quando si tratta di individui, che vogliono suicidarsi 
avvelenandosi, accade, che essi vincono la ripugnanza, destata dal 
sapore nauseabondo della sostanza tossica , ed allora nell esofago 
perviene una grande quantità di sostanza corrosiva. Quindi, in ge¬ 
nerale, i casi di avvelenamento accidentale assumono un decorso 
più favorevole e comportano una prognosi migliore; soltanto allorché 
a causa della sete intensa fu inavvedutamente ingojato con ìmpeto 
un grosso sorso della sostanza caustica , si verifica una profonda 
corrosione dell’ esofago, la quale accade pure nelle intossicazioni 
volontarie. Se, in questi casi, la morte non accade subito, dietro 
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gli effetti del veleno sull’ organismo , si verifica un’ affezione eso¬ 
fagea grave e lenta. 

Siccome non è possibile ottenere chiarimenti diretti sullo stato 
dell’esofago, e siccome non si possono inferire dati pronosticai sicuri 
dal grado dei disturbi deglutivi esistenti, e ben poco si può desu¬ 
mere dal dolore esistente nel territorio dell’esofago (giacché come 
abbiamo detto il dolore può mancare nei casi gravi), ne risulta che 
in riguardo alla prognosi bisogna tener presente sopratutto il re¬ 
perto delle cavità orale e faringea, giacché soltanto esso permette 
di far presumere approssimativamente il grado di alterazione del¬ 
l’esofago. 

Quando fu ingoiata una grande quantità di sostanza caustica, 
questa , nel passare per la bocca e la faringe , provoca in queste 
due località alterazioni, le quali sono analoghe a quelle prodotte 
nell’esofago. Laonde, in quei casi — in cui le lesioni della bocca e 
dell’esofago si risolvono ben presto, e nel tempo stesso la degluti¬ 
zione si compie senza difficoltà e dolore, e ricompare l’appetito — 
si può ritenere che il processo morboso nell’esofago si sia dileguato. 
Questi casi dal punto di vista pronostico sono favorevoli ; essi gua¬ 
riscono completamente, cioè senza lasciare una stenosi (Keller). 
Quando il veleno esercitò un’ azione corrosiva profonda , si hanno 
lesioni esofagee, le quali mettono capo ad ulcerazioni diffuse ed a 
consecutive stenosi cicatriziali. In questi casi si ha pure sempre il 
pericolo di perforazioni , di suppurazione periesofagea e di forma¬ 
zione di ascesso nel mediastino. L T n caso di questo genere, accaduto 
in un bambino di4 anni, è narrato da Tardieu ed Ilusson (I); 
un altro avvenuto in un bambino di tre anni e mezzo, viene riferito 

da Zenker e Ziemssen (2). 

Un sintomo il quale ha pure un valore pronostico, è la espulsione 

(osservata molte volte) di grossi tratti di mucosa esofagea mortifi¬ 
cata. In questi casi si può contare con discreta certezza sulla for¬ 
mazione di stenosi cicatriziali, giacché — come Keller fa rile¬ 
vare— il tessuto sottomucoso dopo distacco della mucosa mortificata 
diviene una superficie suppurante, la quale guarisce soltanto mercé 
formazione di cicatrice. — Più tardi, terremo parola di questo esito 

della malattia e della relativa prognosi. 

Enologia. Nei bambini predomina la forma di esofagite tossica 
prodotta da alcali caustici. In tutti i 45 casi osservati da K e 11 e r 
nei bambini, nonché in un gran numero di altri registrati nella let¬ 
teratura, il liscivio di potassa (che si usa nelle case per lavare i 
panni, per nettare il pavimento, etc.) è indicato come la causa del¬ 
l’affezione. Alla incuria ed alla trascuratezza dei genitori o delle 
bambinaie bisogna addebitare queste intossicazioni, le quali se¬ 
condo le osservazioni di Keller — accadono principalmente nei 
bambini appartenenti a famiglie povere. Quando molti bambini vi¬ 
vono stivati in un locale stretto, dove non ci ha ombra di ordine 
e di ménage domestico, e l’unico bicchiere che sta ivi serve tanto 
per bere acqua potabile quanto per contenere altri liquidi, può facil¬ 
mente accadere, che un bambino prenda un bicchiere pieno di liscivio 


(1) Bull. d. 1. Soc. anat. 1836 T. XI. p. 103. 

(2) loc. cit. pag, 28. 
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di potassa , e ne inghiotta il contenuto , credendo che ivi ci stia 
acqua. Soltanto nell’ottava parte dei casi osservati da Keller, si 
trattava di bambini, appartenenti a famiglie agiate. 

Nei 45 casi osservati da Keller, ventidue erano di sesso maschile 
e 23 di sesso muliebre. Tre contavano un anno di vita, nove ne avevano 
due , nove ne avevano tre , dieci ne avevano quattro , sei ne avevano 
cinque , cinque ne avevano sei , dodici ne avevano sette , ed uno avea 
quattordici anni. 

Una agli alcali caustici, l'acro solforico commerciale è quello che 
rinveniamo spessissimo come causa della esofagite corrosiva nei bam¬ 
bini. Tenendo a base la casuistica, possiamo affermare che, relati¬ 
vamente a queste sostanze tossiche, gli avvelenamenti accidentali 

sono più rari di quelli premeditati. 

In alcuni casi, nei bambini la esofagite corrosiva fu prodotta mercè 
introduzione di liscivio di potassa, del cosidetto liscivio di Javelle 
(ipoclorito di soda),di ammoniaca caustica, di acido cloridrico, di acido 
acetico concentrato, di solfato di rame (T a r d i e u, Ma nsièr e, 
Godlee, Zenker e von Ziemssen). Per lo più , si trattò 
di avvelenamenti accidentali. 

Terapia. La indicano causalis può essere soddisfatta soltanto in 
quei casi, che sono stati cagionati da ingoiamento di acidi, o nei 
quali il medico può accorrere a tempo per curare l’infermo. Va da 
sè, che ciò è attuabile soltanto nelle intossicazioni accidentali. Poi¬ 
ché ci è noto, che poco tempo dopo questa intossicazione, vi può 
essere ancora una reazione acida dell'esofago, fa d’uopo- quando 
è possibile—somministrare bentosto mezzi neutralizzanti, per im¬ 
pedire una intensa azione del veleno. Negli avvelenamenti con li¬ 
scivio non è possibile attuare un trattamento causale, giacché gli 
alcali in seguito al loro energico potere diffusivo, penetrano rapida¬ 
mente in profondità, ed ivi determinano altre lesioni. Prima che il 
medico vada dall’infermo, il veleno ha già esercitata tutta la sua 
azione, ed allora i mezzi di neutralizzazione non possono più recare 
giovamento al tessuto mortificato. Anzi, è a notare, che somministrando 
allora liquidi acidi verrebbero provocati altri dolori, giacché questi 
liquidi irriterebbero fortemente la mucosa esofagea denudata. La 
inlìammazione che si verifica dopo l’introduzione del veleno, deve 
essere curata coi mezzi antiflogistici e con la dieta. Si daranno pic¬ 
cole pillole di ghiaccio, si vieterà severamente di prendere alimenti 
solidi, si applicheranno cataplasmi freddi o di ghiaccio sul collo e 
sul dorso , e quando il dolore è intenso si ricorrerà ai narcotici 
(per es. acqua di lauroceraso con morfina). Fino a che esiste la 
flogosi, e non si è ancora prodotta la stenosi cicatriziale , non e 
permesso fare uso della sonda esofagea per esplorazione diagnostica 
o per la introduzione di alimenti. Se la introduzione degli alimenti 
riuscisse difficile a causa della disfagia dolorosa , fa d uopo ricor¬ 
rere ai clisteri alimentari. 


Gerhardt— -- Malattìe dei bambini. — Voi. IV. Parte II, 
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Mughetto della Mucosa Esofagea. 

Bibliografia. — Generalità. Bamberger, Oppolzer-Stoffelia, Ham¬ 
burger, Zenker u. v. Ziemssen, loc. cit. — Pediatria : B i 11 a r d, loc. 
cit. — B e d n a r, loc. cit. — V i r eh o w, Verh. d. phys.-med. Ges. f. Wùrb. Bd. 
III. p. 364. — Gerhard t, D. Klinik. 1858. p. 86. u. Hdb. Kinderkrankh. — 
Liebermeister u. Zalesky, Virch. Arch. Bd. XXXI. — E. W a g n e r , 
Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. I. — Steffen loc. cit. 

Le vegetazioni del fungo del mughetto si presentano in diversa 
forma sulla mucosa esofagea. Talvolta, si riscontrano depositi pic¬ 
coli, grossi quanto un granello di miglio, ben poco aderenti, di un 
colore bianco, giallastro o grigiastro ; altre volte si rinvengono de¬ 
positi lunghi, a forma striata, che decorrono lungo le pliche lon¬ 
gitudinali della mucosa, sono fortemente aderenti, ed in alcuni casi 
hanno un aspetto analogo alle pseudomembrane crupali, ed in altri 
hanno un aspetto caseoso o cremoso. In fine, non è raro osservare 
produzioni diffuse di mughetto, su vasti tratti del canale esofageo, 
le quali costituiscono soltanto un leggiero intonaco della parete, o 
possono presentarsi anche in forma di solidi cilindri.Talvolta,queste 
masse ostruiscono il lume dell’esofago nel suo tratto inferiore. La 
mucosa esofagea non mostra alcuna alterazione macroscopica, op¬ 
pure è iperemica in diverso grado. Le zolle di mughetto si distac¬ 
cano dalla superficie di essa , senza presentare una perdita di so¬ 
stanza , visibile ad occhio nudo. Soltanto di rado , la mucosa si 
presenta ulcerata o rammollita. 

Si può affermare, che in questi casi all’autopsia si riscontrano 
analoghe alterazioni delle mucose orale e faringea, le quali debbono 
essere ritenute come il fatto primario. Molto di rado il mughetto 
colpisce consecutivamente anche la laringe, la trachea e la mucosa 
gastrica. Un caso di questo genere è stato riferito da Billard, 
un altro da B e d n a r , ed un altro da Zalesky. Il fungo del 
mughetto trova un 1 terreno nutritizio favorevolissimo sulle mucose 
che sono coverte da epitelio pavimentoso (R e u b o 1 d), e quindi su 
quelle della bocca , della faringe , dell’ esofago e della vagina. Le 
mucose che hanno un epitelio cilindrico o vibratile posseggono una 
grande resistenza contro questi parassiti, il che si nota sopratutto 
sulla mucosa gastrica, ove il mughetto si presenta di rado, tuttoché 
ivi ci sono condizioni favorevoli per il suo attecchimento, cioè la 
presenza dell'acido. 

In un caso di mughetto dell’esofago, accaduto in un bambino di 
14 settimane, E. Wagner eseguì un accurato esame microscopico, 
e trovò che anche per l'esofago è esatta l’affermazione di Berg e 
di L é 1 u t, cioè che la proliferazione del fungo accade sotto l’epi¬ 
telio. Secondo Wagner, i filamenti del fungo perforano la sostanza 
cementante , fra le cellule dello strato epiteliale superiore , e pe¬ 
netrano nello strato epiteliale medio. Quivi essi rinvengono in gran 
copia un materiale nutritivo , nelle cellule molli e relativamente 
ricche di succhi, e nel tempo stesso, trovano una certa protezione 
sotto lo strato superiore che viene leggermente sollevato e com¬ 
presso. Laonde , le cellule di questo strato appaiono appiattite e 
rimpicciolite. I filamenti del fungo possono distruggere fino a tal 
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punto le cellule dello strato medio , che restano soltanto i nuclei 
cellulari. — Mentre il fungo del mughetto risparmia lo strato epi¬ 
teliale inferiore, i suoi filamenti penetrano nei vasi sanguigni, dove 
si rinvengono circondati da un gran numero di corpuscoli sangui¬ 
gni , fittamente stivati insieme. I vasi della mucosa sono turgidi , 
ma in nessuno di essi si riscontra un considerevole aumento di leu¬ 
cociti ; — nella mucosa non si verifica alcuna suppurazione. Secondo 
Wagner, le glandole mucose dell’esofago non sembra che parte¬ 
cipino al processo. 

Soltanto quando la proliferazione del fungo nell’esofago è abbon¬ 
dante, si manifestano sintomi , i quali rendono possibile , durante 
la vita, la diagnosi della malattia. E a notare che nei casi in cui 
l’autopsia fece accertare sulla mucosa iperemica vegetazioni di mu¬ 
ghetto a forma di insule o di strie, e durante la vita vi erano inap¬ 
petenza , vomito e progressivo dimagramento dei bambini, questi 
sintomi potevano essere spiegati già col semplice catarro gastrico, 
che esisteva sempre, o primariamente o consecutivamente alla com¬ 
parsa del mughetto nella bocca I piccoli accumuli di masse di funghi, 
che vengono accertati nel vomito, non provano affatto che essi sta¬ 
vano nell’ esofago , giacché possono anche provvenire dalla cavità 

or*cì 1 g 

Se, in vece, la proliferazione di funghi nell’esofago è lussureg¬ 
giante e rapida , si produce la disfagia , la quale ben presto può 
pervenire fino al punto da aversi una completa afagia. Al principio 
possono essere ingojate—tuttoché con pena—sostanze liquide (come 
per es. il latte) ; ma le pappe passano diffìcilmente attraverso l’eso¬ 
fago; più tardi il bambino non può neppure inghiottire il latte che 
viene subito espulso , come fu osservato da von Rinecker in 
un caso classico , il quale fu descritto da Virchow. Talvolta, 
nel vomito spontaneo o provocato da emetici, vengono espulsi zaffi, 
i quali sono costituiti completamente damasse di mughetto, o con¬ 
tengono ancora nel loro interno residui alimentari (coaguli di latte). 
Questi zaffi possono avere una lunghezza di molti pollici ed uno 
spessore rilevante (Gerhard t). Quando le masse di mughetto 
vengono espulse, e 1’ esofago resta libero, la malattia guarisce ra¬ 
pidamente; ma se le suddette masse aderiscono fortemente all’eso¬ 
fago, o ingombrano la via, e restano ivi, l’esito letale è inevita¬ 
bile. I bambini deperiscono allora rapidamente, e soccombono tanto 
più per tempo alla inanizione, quanto più sono stati indeboliti dalla 

diarrea esistente contemporaneamente. 

Tuttavia, è bene notare, che il mughetto dell’esofago può assu¬ 
mere un decorso grave e pericoloso, anche nei casi in cui non ci 
ha una vera stenosi esofagea da otturazione. Zenker ha mostrato, 
che talvolta nel cervello si presentano vegetazioni metastasiche del 
fungo in parola, la genesi delle quali deve essere attribuita ad em¬ 
boli di spore. Le ricerche di E. Wagner hanno mostrato in qual 
modo queste spore pervengono nel torrente circolatorio. Dai ca¬ 
pillari e dalle piccole vene della mucosa esofagea, le spore vengono 
condotte nel circolo pulmonale, e di là pervengono nei vasi cere¬ 
brali, dove proliferano e si accumulano in forma di noduli. Quando 
nei bambini infermi di mughetto dell’esofago si manifestano sintomi 
cerebrali, e durante il periodo pre-agonico si verificano convulsioni, 
bisogna sospettare che sia accaduta una metastasi. 
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Va da se, che il microscopio deve sempre decidere , se i piccoli no¬ 
duli che si’ riscontrano nel cervello di bambini morti di mughetto, sono 
colonie di funghi. In fatti , nel surriferito caso di Viro ho w , si ri¬ 
scontrarono piccoli noduli nella pia madre e nei talami ottici ; ma al- 
1’ esame microscopico si notò che essi erano costituiti da cellule conte¬ 
nenti granuli adiposi e sferule di grasso. 

Enologia. Nel mughetto dell’ esofago, i rapporti etologici gene¬ 
rali sono identici a quelli che si hanno nell’ analoga stomatomico- 
si che costituisce sempre la causa dell’ affezione esofagea (vedi il 
Capitolo sul «Mughetto della cavità orale»). Nei neonati e nei pop¬ 
panti la diffusione del mughetto dalla cavità orale all esofago non 
è punto un fatto raro. Bednar ha osservato 44 casi di questo 
cenere. In 35 di questi casi ci era la gastro-enterite acuta, e sol- 
tanto tre volte la causa della morte fu un’altra malattia. 

Anche nei bambini grandicelli, talvolta il mughetto dalla cavita 
orale si diffonde nell’ esofago. Questi casi non presentano nulla di 
speciale al pediatra, giacché esistono allora le stesse condizioni m 
cui si sviluppa 1’ analoga stomatomicosi ; essi si presentano nel de¬ 
corso protratto di malattie acute , o dopo che sono trascorse ma¬ 
lattie croniche esaurienti. • . . „ 

Terapia. A causa dei pericoli speciali, che possono essere deter¬ 
minati dal mughetto dell’esofago, è necessario stare sempre in guar¬ 
dia durante la cura della stomatomicosi. Non appena - mentre esi¬ 
ste il mughetto della cavità orale — appajono sintomi di disturbata 
deglutizione , sono indicati gli emetici, 1 quali come e risaputo per 
esperienza, promuovono la espulsione delle masse del mughetto, che 
determinano la stenosi esofagea. Gerhardt e von 
ebbero splendidi successi (persino quando 1 esofago era completa 
mente otturato da questi funghi), con i’ uso del solfato di rame. 
Noi portiamo opinione, che in questa malattia, 1 eniet ff 
merita essere adoperato a preferenza , e 1 apomorfma. L app he . - 
zione di essa in forma d’injezione sottocutanea esercita un azione 
rapida e sicura nei casi in cui i bambini non possono piu deglu¬ 
tire : secondo le concordi affermazioni di J u r a s z e di Duncan, 
l’effetto si produce in media già dopo due minuti (Veggasi J u r a s z, 

Deutsches Archiv f. Min. Med. Bd. XVI). 


Qui dobbiamo ancora menzionare, un’affezione del [ a ™ uc , osa 
fagea , provocata da lito-parassiti , che L e t z erichha des ° rRta 
ultimamente col nome di micosi esofagea. Finoia , e s a . .. 

vato , dal cennato autore , soltanto un caso di questo gener , 
quale siccome presenta molti fatti interessanti dai punti di vista 
etiologico, patologico e terapeutico, menta essere qui ritento som¬ 
mariamente. 

In questo caso si trattava di una bambina di diciotto mesi, robusta, 
la quale fino allora era stata sana. Sei giorni prima che fu osservata da 
Letzterich, mentre era intenta a trastullarsi, presento di botto accessi 
di soffocazione, cessati i quali si riebbe del tutto. Dopo tre giorni, ap 
petito diminuì ; nella notte dell’indomani la bambina comincio a gridare 
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fortemente, ed al mattino ebbe un intenso rutto, durante il quale cac¬ 
ciava dalla bocca grandi quantità di gas, la regione gastrica, era molto 
tumida e dolente, ed alla percussione dava una risuonanza timpanitica. 
La faringe era normale ; non (vi era punto febbre. Verso la sera., ac¬ 
cadde un rigurgito delle bevande; lo stomaco era allora vuoto, privo di 
gas, ma 1’ epigastrio era ancora alquanto sensibile ; tenui quantità di 
acqua potevano essere inghiottite soltanto con pena, e soltanto una pic¬ 
cola parte di essa penetrava nell’esofago, e veniva bentosto espulsa me¬ 
scolata a denso muco. Ci era tenue elevazione della temperatura ; il 
polso alquanto pieno. Nei giorni consecutivi, il vomito divenne più raro, 

10 stomaco ora era teso e pieno di gas, ora era vuoto; la disfagia esi¬ 
steva al pari di prima ; la musculatura ed il pannicolo adiposo comin¬ 
ciarono a divenire flosci. Al 9° giorno della malattia , furono vomitate 
masse muco-purulenti , il cui esame microscopico diede il seguente ri¬ 
sultato : zolle isolate grosse e piccole di epitelio pavimentoso, sulla su¬ 
perfìcie delle quali, e sopratutto sulla inferiore, ci sono numerose colo¬ 
nie di funghi, costituite da bacilli mobili e da cocchi disposti in serie 
a forma di corona ; oltre a ciò, ci erano corpuscoli purulenti , un gran 
numero di corpuscoli mucosi e coaguli di plasma sanguigno con corpu¬ 
scoli sanguigni rossi, i cui contorni sono molto indistinti. Tenendo a base 
questo reperto , furono somministrati acido salicilico e bicarbonato di 
soda , con che diminuirono notevolmente il vomito e la tumidità. dello 
stomaco, mentre la disfagia restò completamente immutata. Al 13° giorno, 
furono di nuovo vomitate grandi quantità di masse muco-purulenti, con¬ 
tenenti funghi e commiste a sangue. Dopo aver somministrato 0,5 di 
acido salicilico (in un veicolo mucilaginoso) in quattro volte al giorno, 

11 vomito si dileguò bentosto , la disfagia scomparve in alcuni giorni, 
e, con l’uso dei tonici e con una dieta sostanziosa, si ebbe lentamente 

una completa guarigione. 

Circa la patogenesi, si notò che questa bambina, mentre stava in una 
camera umida, in cui ella si tratteneva volentieri, stacco da tena pez¬ 
zettini di tappeto putrefatti, li portò in bocca, e li ingojò. All’esame mi¬ 
croscopico di questi frammenti di tappeti, 1’ autore trovò, una a funghi 
della muffa, anche un tenue numero di cocchi, animati da vivace movi¬ 
mento, e disposti in serie a forma di corona, la coltivazione dei quali, 
nella gelatina , diede le stesse forme di funghi che erano state rinve¬ 
nute nelle masse vomitate. 


Rammollimento dell’ esofago (Esofagomalacia). 


Bibliografia . Billard loc. cit. — Bednar loc. cit. — Zenker e 
ssen loc. cit. 


v. Ziemm- 


Il rammollimento dell’esofago sta in rapporto immediato con l’ana¬ 
loga alterazione dello stomaco, molto di rado si presenta senza che 
vi sia anche quest’ ultima , ma spesso manca nei casi in cui vi è 
la gastromalacia. La sua patogenesi è identica a quella di que¬ 
st’ ultima. 11 rammollimento dell’ esofago colpisce sempre la por¬ 
zione inferiore di quest’organo, al massimo perviene fino alla meta 
di esso ed incomincia, sotto forma molto caratteristica , dalla su¬ 
perfìcie della mucosa che è esposta anzitutto all’ azione del succo 
gastrico, e, da questo punto, si diffonde oltre, in direzione eccen- 
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trica.—Corrispondentemente al grado di diffusione del rammollimen¬ 
to, si possono distinguere diversi gradi dell’alterazione (Zenker). 
Il rammollimento ed il distacco dell’epitelio, principalmente al li¬ 
vello delle pliche longitudinali (normali) della mucosa, ed uno splen¬ 
dore speciale della mucosa colorita in grigio ed attraversata da 
vasi di un aspetto nerastro, caratterizzano i gradi infimi della eso- 
fago-malacia; mentre il colorito grigio, persino nerastro, della mu¬ 
cosa e della tunica muscolare dinota che V affezione in parola ha 
raggiunto il suo acme, nel qual caso si riscontrano alterazioni ana¬ 
loghe anche sul connettivo del mediastino posteriore e sulla pleura. 
Quando gli organi limitrofi dell'esofago sono alterati in questo modo, 
si rinviene che, per lo più, anche il contenuto dello stomaco', che 
è commisto a sangue scolorato, è pervenuto in un sacco pleurico, 
per lo più quello sinistro; oltre a ciò, si rinviene una lacerazione 
nell’ esofago, la quale rivela in qual modo il contenuto gastrico per¬ 
venne nel sacco pleurico. La macerazione della pleura parietale e 
pulmonale e spesso anche l'enfisema sub-pleurico, completano il 

quadro anatomico. . 

Poiché la esofagomalacia, analogamente alla gastromalacia, pos¬ 
sono svilupparsi tanto durante 1’ agonia (sopratutto allorché questa 
è protratta) quanto dopo che è accaduta la morte, ne risulta che, 
in certe condizioni favorevoli all’ osservazione , ci possono essere 
dei sintomi, i quali possono almeno accennare la presenza di questo 
processo patologico.Un sintomo che fu menzionato già da B e d n a r, 
e che veniva ritenuto da questi come segno della gastro-malacia, 
è il vomito di masse sanguinolente (di un colore di cioccolaita) nel- 
1’ ultimo giorno della vita dei bambini affetti da gravi malattie. Le 
osservazioni diZenker e di v. Z i e m s s e n, hanno provato che 
una tale ematemesi può accadere anche quando dopo la morte non 
si rinviene la gastromalacia, ma soltanto il rammollimento dell’eso¬ 
fago. Non cade dubbio che, con un esame scrupoloso di casi adatti, 
si°riuscirà a trovare altri sintomi, i quali determinino in modo piu 
sicuro la presenza della esofagomalacia. Su tale riguardo, bisogna 
ben prendere in considerazione i segni della profonda perforazione 
dell’esofago, che accade verso gli sgoccioli della vita, e fa d’uopo 
badare ai sintomi fisici del versamento di liquido e di aria nella 
cavità pleurica. Non è punto senza importanza il fatto che, in un 
caso menzionato da Z e n k e r e da v. Ziemsse n, molte ore prima 
‘Iella morte, con la percussione sulla metà sinistra del toiace, tu 

accertata una risonanza timpanitica diffusa. 

Circa la etiologia, la patogenesi e la natura dell’affezione in pa¬ 
rola , rimandiamo al capitolo sulla gastromalacia, la quale, come 
o-ià abbiamo detto, è equivalente alla esofagomalacia e si presenta 
molto più spesso. Le interessanti osservazioni fatte finora in questo 
campo ed i risultati finora ottenuti saranno presi in esame nel ca¬ 
pitolo della gastro-malacia. Le future indagini decideranno come 
accade che in certi rari casi lo stomaco resta intatto mentre lo 
esofago viene colpito dal rammollimento. 
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Gangrena dell’ esofago. 

Bibliografia : B i 11 a r d loc. cit. — Barthez u. Rilliet loc. cit. — S t e f- 
f e n loc. cit. — Zenker und v. Ziemssen loc. cit. 

Prescindendo da quelle mortificazioni dell’esofago, che vengono 
prodotte dall’azione di veleni corrosivi (le quali, per lo più, sono 
superficiali e riconoscono una causa specifica) bisogna pur conve¬ 
nire, che la gangrena dell'esofago è una malattia oltremodo rara, 
la quale si presenta in forma circoscritta o piuttosto diffusa , ed 
allora è associata ad analoga distruzione di organi limitrofi. Per 
la genesi della gangrena circoscritta dell’esofago nei bambini, ca¬ 
dono sopratutto in considerazione i corpi estranei, i quali eserci¬ 
tano una compressione sulla parete dell’esofago, ne mortificano 
anzitutto la mucosa e poi la muscolare, e possono determinare la per¬ 
forazione dell’organo (vedi appresso). L’altra forma di gangrena 
piuttosto diffusa fu finora osservata raramente nei bambini. Nella 
maggior parte di questi ultimi, si trattava di una gangrena dello 

esofago in seguito a gangrena pulmonale. 

Boudet (1) nonché Rilliet e Barthez riferiscono tre di 
questi casi, nei quali l’esofago era affetto da gangrena, solo o con¬ 
temporaneamente ad altri organi. In due casi osservati da B e h i e r 
e Boudet e menzionati da Rilliet e da Barthez, il tratto 
deli’ esofago prossimiore al polmone era stato colpito da gangrena, 
ed era accaduta la perforazione di esso. Steffen vide una volta 
la gangrena dell’esofago in un caso di noma della guancia sinistra, 
nel quale ci erano pure pneumonite icorosa circoscritta con gan¬ 
grena della cavità orale, della faringe, della laringe e della trachea. 
B i 11 a r d , in un bambino di 16 mesi, che da poco tempo aveva 
superato il morbillo e poscia era stato colpito da erpete labiale, 
presentando avversione verso gli alimenti , vomito di masse mu¬ 
cose mescolate a chiazze biancastre, diarrea abbastanza profusa, 
ed era morto rapidamente per marasma, all’autopsia rinvenne una 
vasta distruzione gangrenosa dell’ esofago e gangrena circoscritta 
della faringe e della laringe. Billard fa rilevare sopratutto che 
in questo caso il pulmone era completamente sano. Nello stomaco, 
ci erano soltanto strie gangrenose; nel crasso, si notarono, una ad 
abbondante contenuto purulento, anche iperemia e tumefazione della 
mucosa torbida. 

Un’osservazione di Keller, nella quale sventuratamente manca 
l’autopsia, rende probabile che nella stenosi dell’esofago , la quale 
presenta notevole resistenza alla sonda esofagea, può verificarsi la 
gangrena dell’esofago, la quale si può poi diffondere al pulmone. 


Ci restano ancora ad esaminare le conseguenze, clinicamente im¬ 
portanti delle affezioni dell’esofago ed organi limitrofi, cioè la ste¬ 
nosi acquisita, la dilatazione e la perforazione dell’ esofago. 


(1) V. K o h t s, Lungengangran, Gerii. Hdb. Bd. III. 2. Hàlfte. 
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Stenosi dell’esofago. 

Delle due forme di stenosi dell’esofago, ammesse abbastanza ge¬ 
neralmente dagli autori, quella interna si presenta nei bambini piu 
spesso di quella esterna , che è la così detta stenosi da compres¬ 
sione . Per lo più, si tratta di restringimenti cicatriziali , che, nella 
maggior parte dei casi, sono prodotti dall’esolagite corrosiva. Oltie 
a ciò, le stenosi cicatriziali dell’esofago possono essere determinate 
da ulcerazioni prodotte da corpi estranei, da ulcerazioni sifilitiche, 
e probabilmente anche da quelle difteriche. Abbiamo già detto (1) 
che le ulcerazioni vacuolose non cagionano tali conseguenze , e lo 
stesso può dirsi delle leggere ulcerazioni catarrali nonché di quelle 

follicolari. 

La stenosi cicatriziale, in seguito ad esofagite corrosiva, può es¬ 
sere considerata come il prototipo della stenosi esofagea dei bainomi, 
e può presentare diverse forme ed estensioni. Il più delle volte si 
tratta di restringimenti parziali. Le stenosi che colpiscono 1 esofago 
in tutta la sua lunghezza sono rare, e possono svilupparsi special¬ 
mente in quei casi, in cui la mucosa si distaccò completamente, e tu 
espettorata in forma di un tubo continuo. 11 più delle volte, le ste¬ 
nosi parziali risiedono nel tratto giacente fra la sesta vertebra to¬ 
racica ed il cardia , alquanto più di rado nella porzione superiore 
dell’organo (Keller), e sono completamente circolari, oppure sono 
a forma anulare incompleta ; quando si tratta di retrazione cicatri¬ 
ziale parziale , in forma longitudinale , possono verificarsi stenosi 
a forma di spirale. Non fa neppur d’uopo riferire, che il grado del 
restringimento è molto differente, e può variare da quello già ad¬ 
dotto fino al punto da aversi una costrizione completa. Queste ste¬ 
nosi per loro natura sono membranose o callose. Le prime si hanno 
piuttosto nelle stenosi della porzione iniziale dell’esofago, le quali 
hanno una forma anulare incompleta, e sono estese ad un picco 0 
tratto dell’organo ; le seconde si incontrano a preferenza nelle ste¬ 
nosi esofagee profonde, e sono in forma circolare. Gli stessi restrin¬ 
gimenti cicatriziali totali sono per lo più callosi. In parecchi casi, sì 
rinvengono molte stenosi, l'una a distanza più o meno grande a - 
1’ altra , le quali sono diverse per grado e per natura, li e e ì , 
Husson e Studsgaard hanno osservato casi di questo ge¬ 
nere nei bambini. La porzione dell’esofago, giacente davanti al 9 
coartato , sovente è dilatata , giacché ivi accade un accumu o 
ingesti, e tuttoché in generale questa dilatazione stia m rappor o 
diretto col grado della stenosi, pur nondimeno è certo, che linora 
furono osservati dei casi, nei quali la consecutiva dilatazio e era 
ben poco sviluppata, o mancava del tutto nelle stenosi in alto giace. 
Spesso, nel tratto dilatato si osserva la ipertrofia della muscolatura, 
e alcune volte furono accertate ivi anche ulcerazioni della mucosa, 
prodotte dal caustico che determinò 1’ esofagite corrosiva , o a 


(1) Hamburger ( loc . cit. p. 146) cita un’antica osservazione di Lanzoni , 
secondo il quale anche il vajuolo dell’esofago può determinare la stenosi cicatri¬ 
ziale. Zenker combatte decisamente quest’affermazione di Lanzoni, la quale 
non ha in sua conferma nessuna osservazione dei tempi recenti. 
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l’azione degli ingesti, che restarono ivi accumulati, e si decompo¬ 
sero. Il tratto dell’esofago giacente sotto la stenosi è ristretto ed 
atrofico. Quanto più accentuato è il restringimento tanto più lo 
stomaco e gli intestini sono contratti (contrazione da inanizione), 
e tanto meno sono riempiti di residui alimentari. Di rado , all’au¬ 
topsia di bambini morti per stenosi esofagea, si riscontrano ascessi 
periesofagei, mediastinite e perforazione dell’esofago. 

Secondo le osservazioni fatte da Keller, sembra che nei bam¬ 
bini la frequenza della stenosi in seguito ad esofagite corrosiva si 
verifichi nell’80 °/ 0 dei casi non curati o che non furono curati a 
tempo . In 16 casi, nei quali potette essere apprestato un opportuno 
soccorso, immediatamente dopo l’intossicazione, 8 non ebbero af¬ 
fatto stenosi, 3 morirono in seguito ai primi effetti del veleno, e 5 
furono colpiti più tardi da restringimenti esofagei. 

Circa le stenosi dell’esofago, che possono essere prodotte nei 
bambini da altre cause , meritano essere prese in considerazione 
sopratutto quelle determinate da corpi estranei, che otturano il ca¬ 
nale esofageo (e queste rientrano nel campo della chirurgia),e quelle 
cagionate da proliferazione del fungo del mughetto nell’esofago (di 
queste ultime abbiamo già tenuto parola). 

Restringimenti esofagei di tenue grado possono anche essere pro¬ 
dotti da affezioni della mucosa esofagea, le quali sono state da noi 
già descritte. Tutte le altre cause, a noi note, di stenosi esofagee 
non si verificano — per quanto ci è noto — prima della pubertà. La 
stessa costrizione spastica della muscolatura esofagea, la quale si 
rivela in forma di una stenosi transitoria o di lunga durata , non 
è stata mai osservata come un’affezione idiopatica nei bambini. 
Essa può manifestarsi come sintomo parziale di gravi nevrosi (del 
tetano, dell’epilessia, dell’ isterismo, dell’ ipocondriasi associata ad 
idrofobia immaginaria), della meningite e della idrofobia reale; tut¬ 
tavia, non è stato deciso, se tutti i sintomi osservati in queste cir¬ 
costanze non dipendano da costrizioni dell’esofago. 

L’anello di connessione fra le stenosi esofagee per causa intrin¬ 
seca e quelle per causa estrinseca all’ esofago è costituito dallo 
ascesso peri-esofageo , il quale nella maggior parte dei casi ha la 
sua sede nella sezione cervicale dell’ esofago, e quindi rientra nel 
campo delle malattie chirurgiche del collo. Di esso è stato tenuto 

debitamente parola in questo Trattato. 

Le pure stenosi da compressione , le quali hanno una speciale 
importanza per la Patologia dell’età infantile, sono i restringimenti 
prodotti mediante compressione di glandole bronchiali tumefatte e 
colpite da degenerazione caseosa, o mediante migrazione di ascessi 
che hanno punto di partenza da suppurazione vertebrale. Parimenti, 
è noto , che si può anche avere compressione dell’ esofago mercè 
tumori flugistici della glandola tiroide (veggasi nel voi. Ili idi que¬ 
sto Trattato: Demme, Malattie della glandola tiroide). 

Sintomi . Fra i sintomi della stenosi esofagea, quello che sta in 
prima linea, e che viene accertato subbiettivamente ed obbiettiva¬ 
mente, è la disfagia . Nei casi leggerissimi quest’ ultima esiste in 
grado molto tenue , giacché i bambini avvertono qualche impedi¬ 
mento della deglutizione in un punto giacente di là della faringe ; 
e quando la stenosi risiede in alto, nella porzione iniziale dell’eso- 

Gerhardt— Malattie dei bambini —Voi. IV.—Parte II. 22 
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fago, i bambini nell’inghiottire si ajutano chiudendo fortemente la 
bocca, e inclinando un poco il capo in avanti. Quando la stenosi è 
rilevante , i cibi possono essere inghiottiti soltanto quando sono 
finamente triturati e bene insalivati, e talvolta fa d’uopo anche 
prendere un sorso d'acqua, dopo ogni bolo, per spingere questo nello 
stomaco. E poiché la progressione di ogni singolo bolo nel canale 
esofageo è molto lenta, ne risulta che la introduzione di ogni pasto 
richiede lungo tempo. Ingojando inavvedutamente grossi boli ali¬ 
mentari o grossi sorsi di liquido , si ha una sensazione come se 
qualche cosa fosse rimasta confitta nell' esofago, e nel tempo stesso 
si manifestano dolore e sensazione di pressione nel collo o nella 
profondità del petto, con oppressione ed ambascia. Le stenosi molto 
gravi permettono soltanto il passaggio di liquidi attraverso il ca¬ 
nale esofageo, e l’infermo per calmare la sensazione della fame da 
cui è tormentato, deve prendere bevande alimentari in piccolissime 
porzioni, ed oltre a ciò spesso deve ricorrere (ma ciò bene inteso 
si osserva soltanto nei bambini grandicelli) a tutti gli artificn 
possibili, per facilitare un poco l’atto della deglutizione. E cosi 
per es, si osserva che essi bevono stando in posizione semilaterale, 
contorcono terribilmente il capo, lo inclinano fortemente in dietro, 
come si usa nel fare il gargarismo, etc. Se ci ha una completa ostru¬ 
zione dell’esofago (determinata da corpi estranei, da mughetto) si 
ha 1’ afagia nonché rapido rigurgito di tutti ì liquidi introdotti, 
quando la stenosi ha sede nella porzione iniziale dell esofago. Se, 
in vece, il restringimento ha sede profonda, l’infermo può inghiot¬ 
tire gli alimenti, i quali restano nel tratto iniziale dell’esofago per 
qualche tempo , e poscia dopo che sono trascorse alcune ore od 
anche giorni , accade il rigurgito degli alimenti introdotti. Que¬ 
st’ ultimo non avviene mercè movimenti antiperistaltici dell eso¬ 
fago; la muscolatura di questo si contrae come al solito, e spinge 
il suo contenuto in direzione della più tenue resistenza, cioè verso 
sopra. Gli alimenti appajono allora immutati oppure macerati ed 
hanno una reazione neutra; ma, nel caso in cui abbiano soggior¬ 
nato a lungo nell’ esofago , essi sono già in via di putrefazione, 
sono mescolati a funghi della fermentazione, ed hanno una reazione 
debolmente acida. Su di essi non si notano punto i segni dell azione 
del succo gastrico, e non tramandono l’odore di materie vomitate. 

Come è agevole intendere, 1’ afagia esofagea ed il rigurgito non 
provano sempre che il canale esofageo è occluso completamente, 
giacché essi possono accadere anche quando con un considerevole 
grado di stenosi, l’infermo ha inghiottito troppo rapidamente 1 ali- 
mento. Ma, se si può accertare che i bambini affetti da una con¬ 
siderevole stenosi esofagea , hanno introdotto alimenti solidi , si 
potrà — dato il caso che vi siano accentuata afagia e rigurgito — 
desumere che è accaduto un otturamento, il quale per lo piu può 
essere desunto con certezza vuoi con il sondaggio vuoi con 1 ascoi- 

tclZÌOHG 

Kelier ha fatto importanti osservazioni su tale riguardo; egli 
ha veduto parecchi casi di questo genere , nei bambini nei qua 1 
1’ esofago fu ostruito in seguitò ad introduzione di grossi boli di 
carne o di nocciuola di frutta (ciliegie). Mentre la ostruzione del tratto 
coartato, dietro introduzione di corpi estranei può porre la vita a 
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repentaglio mediante perforazione, qualora non si riesca ad allonta¬ 
nare il corpo estraneo, la ostruzione prodotta da grossi boli di carne 
spesso viene rimossa spontaneamente ; dopo qualche tempo cessa 
la sensazione di un corpo estraneo infitto nell’esofago,, ed il pas¬ 
saggio dei cibi attraverso di questo è ridivenuto libero. E probabile, 
che°la muscolatura esofagea mediante energiche contrazioni, pro¬ 
vocate per via riflessa, possa espellere in giù, attraverso il tratto 
coartato , le masse che a grado a grado sono state rammollite 

(Keller). 

Nelle condizioni ora prese in esame, può mancare il dolore nella 
deglutizione , ed esservi soltanto un ingojamento avido di grossi 
boli alimentarii. Ma, in alcuni casi, può accadere che i bambini 
accusano (bene inteso se sono grandicelli) nel punto della stenosi 
un dolore puntorio, urente, il quale si irraggia verso la spalla, lo 
sterno, il dorso e gli spazii intercostali. Questo dolore viene av¬ 
vertito quando una alla stenosi cicatriziale ci ha pure ulcerazione, 
ovvero quando corpi estranei acuminati sono rimasti confitti nel- 
1’ esofago, oppure allorché ascessi o tumori periesofagei o una tu¬ 
mefazione flogistica della glandola tiroide determinano una stenosi 

dell’ esofago. .... 

I segni obbiettivi della stenosi esofagea sono tanto accentuati in 

molti casi (in quelli gravi lo sono sempre), da rendere possibile una 
diagnosi precisa della sede e del grado della stenosi. 

II dimagramento e la depressione dell’ addome esistono sempre , 
e raggiungono gradi tanto piu elevati quanto piu lento è il decorso 
dell’affezione, e quanto più rilevante è il grado della stenosi. Nella 
stenosi da compressione della porzione extratoracica dell esofago, 
spesso è visibile il tumore che preme su quest’ ultimo. Le future 
osservazioni decideranno, fino a qual punto è possibile, anche nei 
bambini, rimirare le stenosi della porzione iniziale dell’esofago con 

1’ esofagoscopio, costruito da Waldenburg (1). 

In tutte le stenosi, e specialmente in quelle che hanno sede pro¬ 
fonda, i dati diagnostici più positivi sono forniti dalla palpazione 
e dall’esame con la sonda esofagea. Nei bambini di tenera età, sol¬ 
tanto le stenosi che hanno sede nella porzione iniziale dell’esofago 
possono essere tastate direttamente col dito. 

La sonda (che nei bambini di tenera età può essere anche rappre¬ 
sentata da un lungo catetere) prima di introdurla fa d’uopo riscaldarla, 
per impartirle la debita flessibilità , e deve essere umettata soltanto 
con acqua (è inutile spalmarla di olio). Viene introdotta con 1 indice 
della mano sinistra , e quando è pervenuta nella faringe, scivola facil¬ 
mente nell’esofago, mediante il primo atto deglutivo riflesso che si ve¬ 
rifica. Per far sì che il bambino non morsichi 1’ istruruento ed il dito 
che lo guida , 1’ angolo sinistro della bocca viene ripiegato in tal modo 
fra i denti, che—nel morsicare—la sua mucosa deve essere compressa. 
Spesso, i bambini si mostrano ricalcitranti all’ introduzione dell ìstru- 
mento , stringono fortemente i denti , ed anche se si ottura loro il 
naso non aprono le mascelle, ma schiudono soltanto le labbra, giacché 
1’ aria che penetra nelle lacune interdentarie è sufficiente per la loro 

(1) Beri. klin. Woohenschrift 1870, N. 48. 
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respirazione. In tali evenienze si può, seguendo il consiglio di K e 11 e r, 
introdurre la sonda dietro 1’ ultimo molare , e di là per lo spazio ivi 
esistente (nei bambini di tenera età) si può spingerla nella cavità fa¬ 
ringea, con che si producono bentosto conati di vomito, ed allora istin¬ 
tivamente viene subito aperta la bocca. 

Mentre nell’introdurre la sonda il capo deve essere piegato mi poco 
indietro, non appena l’istrumento sta nell’esofago, lo si farà piegare in 
avanti, acciò la saliva — segregata in gran copia — possa effluire al- 
T esterno, e non pervenga nella glottide, la quale viene alquanto spo¬ 
stata dalla sonda, e quindi spesso non può chiudersi bene. I movimenti 
di soffocazione che spesso si verificano (sopratutto nei bambini irritabili) 
vengono allontanati con movimenti respiratori profondi, e nel caso che 
i suddetti accessi si ripetono con intensità in ogni sondaggio, possono 
essere evitati mercè previa infezione di una piccola quantità di morfina 
sul dorso o sull’epigastrio (von Ziemssen, Emminghaus). In 
fatti, se quando la stenosi è mediocre, accanto alla sonda ascende il con¬ 
tenuto gastrico, questo può pervenire nella glottide, che è stata spo¬ 
stata , e può essere aspirato. Non vi è punto a temere , che la sonda 
possa capitare nella laringe e nella trachea, allorché queste parti hanno 
una sensibilità normale. Gerhardt per il primo, e poscia R e i n c k e 
ed io mostrammo con accurate ricerche (1) che — allo stato normale — 
quando la sonda è pervenuta nella porzione toracica dell’esofago, le cor¬ 
renti respiratorie che penetrano ed escono sono tanto più intense quanto 
più profondi sono i movimenti respiratorii. Non di rado accade, che la 
sonda — anche essendo l’esofago completamente sano — esegue un giro 
od anche un giro e mezzo ; quindi , da questo solo fatto non si può 
punto dedurre, che si tratti di una stenosi a forma di spirale. 

Nel primo esame è opportuno adoperare una sonda di rilevante 
calibro , giacché essa certamente incontra resistenza anche se la 
stenosi è di tenue grado. Non appena si è pervenuto al tratto coar¬ 
tato, si apporrà un segno sulla sonda, a livello degli incisivi del¬ 
l’infermo. , . , 

Dopo aver tirato fuori la sonda, la si piegherà, impartendole una 

curvatura analoga a quella che ha subita nel pervenire fino al 
tratto stenosato, e poscia applicandola (così incurvata) accanto alla 
bocca, alla guancia, al collo ed al petto dell’individuo, si cercherà 
di desumere la sede precisa della stenosi. Il grado di quest ultima 
può essere riconosciuto, adoperando una serie di sonde di diverso 
calibro. Sopratutto quando si tratta di restringimenti a forma anu¬ 
lare o tubolare, spesso accade, che nel ritirare la sonda (la quale 
ha attraverso il tratto coartato) si ha l’impressione, come se essa 
venisse estratta da un canale elastico costrittivo ; la sua punta di¬ 
viene allora notevolmente mobile. Questo fatto à una grande im¬ 
portanza diagnostica , giacché allora il medico può essere sicuro, 
che la resistenza incontrata nell’introdurre la sonda, non dipendeva 
da che l’istrumento si era parzialmente ripiegato nel tratto dilatato 
che precede quello ristretto. Nella stenosi da compressione questo 


(1) Gerhardt, Deutsche Klinik 1858 N. 16 e 29 . — E m m i n g h a u s, D. 
Arch. f. kl. Med. Bd. XI. p. 304 e seg t ; Bd. XIII. p. 446 e seg. — R e i n c k e, 

Virch. Arch. Bd. LI. p. 407. 
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fenomeno non suole essere tanto spiccato ; ed oltre a ciò , la re¬ 
sistenza che si avverte nell’introdurre V istrumento per solito non 
è affatto tanto brusca. 

Nei rari casi in cui vi sono stenosi multiple nel canale esofageo, 
fa d’uopo di un ripetuto esame per accertare la diagnosi. 

Ma, poiché di rado queste hanno dimensioni eguali, ne risulta, 
che il sondaggio con istrumenti di diverso calibro può fornire dati 
preziosi , quando la stenosi meno innoltrata risiede al di sopra di 
quella che è più grave. Quando la sonda in uno degli esami consecu¬ 
tivi, incontra un ostacolo insormontabile, che ha sede molto in alto, 
e che non era stato rinvenuto nelle esplorazioni precedenti, bisogna 
ammettere che probabilmente è capitata in una tasca cicatrizia¬ 
le, che essa altre volte può forse di nuovo rasentare. — Anche la 
ostruzione di stenosi innoltrate , determinata da boli alimentari o 
da corpi estranei, può opporre una resistenza alla sonda; ma, spesso 
con la sonda si riesce a spingere questi ultimi in giù, ed allora viene 
rimossa anche la ostruzione. Ma anche senza che sia accaduto questo 
incidente , talfiata avviene che un istrumento il quale fino allora 
attraversava — tuttoché con pena — il tratto coartato , appena 
può superare la porzione iniziale di quest’ultimo. Questo fatto ac¬ 
cade sopratutto nel sondaggio metodico per scopo terapico , e la 
spiegazione di Keller, cioè che allora vi ha una tumefazione ipe- 
rernica recente del tessuto cicatriziale del tratto coartato , è tanto 
più plausibile, in quanto che dopo breve tempo il passaggio per la 
rispettiva sonda diviene di nuovo libero. 

Non di rado , il sondaggio riesce doloroso anche nelle stenosi 
cicatriziali, al meno per le prime volte, o quando si passa ad una 
sonda di calibro maggiore. Quando nel ritirare la sonda, si rin¬ 
vengono sangue e pus negli occhielli di questa, il dolore provviene 
dalla ulcerazione esistente contemporaneamente. Fa d’uopo allora 
sospendere il sondaggio per qualche tempo. Nella compressione del¬ 
l’esofago, prodotta da tumori flogistici, il sondaggio dell’esofago so¬ 
vente riesce doloroso. 

La percussione dà naturalmente risultati positivi solo quando si 
è sviluppata una dilatazione sul tratto precedente alla stenosi. Se 
la parte dilatata è ripiena di liquido e di particelle alimentari, si 
accerta un’aja di ottusità a forma di stria (o che diviene più ampia 
posteriormente), a sinistra, accanto alla colonna vertebrale; dopo 
accaduto il rigurgito degli alimenti, quest’ aja di ottusità scompare, 
(v o n Z i e m s s e n). 

Soltanto nelle stenosi innoltrate , si riesce a percepire sintomi 
ascoltatorìì , che possono fornire dati diagnostici utilizzabili. E noto, 
che nei bambini, durante la deglutizione, si può udire lungo tutto 
il corso dell’esofago (sulla parete toracica posteriore, a sinistra della 
colonna vertebrale) un accentuato rumore di deglutizione ( Ger¬ 
hard t). In qualunque punto ove questo rumore viene percepito 
(direttamente o con lo stetoscopio) esso dà l’impressione di una 
massa che scende in giù. Secondo Hamburger, mentre si ascolta 
questo rumore, è importante applicare le dita sopra le corna del¬ 
l’osso joide, per avere l’impressione dell’inizio di ogni atto deglu¬ 
tivo. Nella stenosi, questo rumore, a partire dal punto ove la sonda 
incontra una resistenza, si presenta dapprima indebolito, e poscia 
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armare ritardato. Nel caso di ostruzione del canale esofageo, il sud- 
detto rumore manca nel punto dove ci ha l’ostruzione, e na PP^ e 

menteduello ristretto , non si sente punto il rumore del liquido 
che scorre normalmente in nn tubo, ma si ode invece ì un 
di uoreoglio e di diguazzamento. I rumori che allo stato nomade 
si producono nello stomaco vuoto, quando in esso pervengono 1 - 
quidi? mancano naturalmente del tutto nel caso di ostruirne dell e- 
sofao-o mentre invece, nel caso di stenosi, essi, a seconda del grati 
di nuest’ultima sono indeboliti e si odono più tardi del so 1 o. 

Decorso e prognosi. — Nelle stenosi da compressione, che son 
soltanto sintomi parziali di altre malattie, tutto dipende dalla prò- 
Ss?felfi affezione causale. Lo stesso dicasi delle stenosi prodotte 
ff corni estranei. Sopra abbiamo già detto , che i restringimenti 
dell’esofago, prodotti da masse di mughetto, possono divenire gravi 

stenosi^ckiatri ziali, ci è tanto più da sperare la.«JJ- 

ssa c£ »• «e HlffS 

altrT 1n°parte^iiglioraTOno e^n'parte stavano ancora in cura. Nelle 

una prognosi più favorevole che non nelle stenosi callose a fori « 

redole di arte e con tatto il 'tatto od il garbo poss.bil,a non potè 

tato 6 sono 1 sfavorevoli^ per il pericolo che in esse si p-sano Pro¬ 
durre ulcerazioni, le quali determinino perone.la P^ r ™ • 

indecisi Oltre a ciò, vi è a notare, che 1 bambini, se nonven^u 

ssr 

0S SmS p -“uttSTl tottamentt delle stenosi da cornpressio- 
„e Sra in massTma parte nella terapia dell- affatone.rancale , 

dopo l’introduzione della sonda, ordinariamente 1 atto della deg 

“ITI?apiaTSe^Ssi prodotte da corpi estranei rientra nel 
campo della chirurgia. Abbiamo già tenuto P a J , ° la T J® 1 1 1 ^ 8 J e 5JJf ci - 

dell’ostruzione dell’esofago, prodotte da mughetto. Nelle ste 

catriziali l’uso metodico della sonda esofagea o di candelette 
Se di gomma elastica è il messo rasionale « 

usa ss r 

a lungo, persino una mezz ora e piu. Nelle P 
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branose, le quali sono estese ad un tenue tratto deir esofago, si 
può, secondo Keller, adoperare ogni giorno una sonda, il cui 
calibro sia superiore a quello della sonda adoperata il giorno pri¬ 
ma ; in sì fatto modo, in 20-30 giorni, la cura è terminata. 

Spesso , in queste stenosi non fa neppur d’uopo adoperare ogni 
giorno la sonda.— Nei restringimenti cicatriziali, estesi ad un lungo 
tratto dell’esofago, sovente si è costretti a fare uso per molti giorni 
e anche per settimane di una sonda dello stesso calibro, giacche 
quelle di un numero superiore non penetrano affatto ; in tal caso, 
ogni giorno bisogna assolutamente introdurre la candeletta, altri¬ 
menti la costrizione cicatriziale progredisce. In quei casi in cui , 
malgrado l’uso della sonda , la stenosi aumenta , e l’alimentazione 
per il retto riesce insufficiente, bisogna ricorrere alla gastrotomia, 
la quale ultimamente fu eseguita con felice successo — da T r e n- 

delenburg - in un bambino. . 

Ya da sè che , quando la stenosi è innoltrata, bisogna lare uso 

della sonda esofagea anche per alimentare i bambini. In ogni se¬ 
duta, dopo avere introdotto la sonda, si verseranno—attraverso di 

essa — latte, uova, brodo. 

Dilatazione dell’esofago. 

Circa le dilatazioni acquisite dell’esofago, è a notare che finora 
nei bambini sono state osservate soltanto le dilatazioni da stasi nei 
restringimenti, e, come dilatazioni parziali, furono accertati i diver¬ 
ticoli da trazione. 

Delle prime fu già tenuto parola nella sezione precedente. I di¬ 
verticoli da trazione, come lo indica il nome, sono sempre anomalie 
secondarie, prodotte dalla trazione di organi limitrofi all esofago, 1 
quali contrassero aderenze con questo, e produssero un raggrinza¬ 
mento. La periesofagite adesiva, la quale impegna lo stato musco¬ 
lare e spesso anche la mucosa, è la vera causa che precede sempre 
queste dilatazioni. Le osservazioni di Zenker nonché quelle di 
Heller e di Tiedemann (1) hanno fatto rilevare, che queste 
anomalie si presentano più spesso di quanto si credeva fino a pochi 
anni or sono; noi, quindi, possiamo ammettere con piena ragione 
che esse non debbono essere molto rare nel periodo dell’ infanzia. 
Infatti, la causa principale di questa periesofagite adesiva circo¬ 
scritta è la flogosi delle glandole bronchiali, la quale si presenta 
sopratutto nei bambini, e non è rara neppure nel primo anno della 
vita, di guisa che il suo esito principale , cioè il raggrinzamento, 

sovente accade durante la infanzia. . 

Questi diverticoli, che ordinariamente sono isolati, e di rado si 
presentano in molti, risiedono sempre sulla parete anteriore dell’eso¬ 
fago, ora in mezzo, ora piuttosto di lato , il più delle volte nella 
regione della biforcazione tracheale, cioè nel punto ove le glandole 
bronchiali esistono in massa. Si presentano in forma di estroflessioni 
imbutiformi, profonde 2-12 m.m., e sono costituite da mucosa e da 
muscularis , o soltanto dalla prima. A seconda della direzione in 


(1) Tiedemann (Heller), Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. XVL pag. 575 
e seguente. 
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cui agì la trazione delle parti che avevano contrattoaderenza coll’e¬ 
sofago, ed avevano determinato la retrazione, si hanno diverticoli 
da trazione diretti obliquamente in sopra oppure in giù. Alla punta 
del diverticolo ci ha quasi sempre un tessuto connettivo cicatrizia¬ 
le, oppure vi sono fascicoli connettivali, i quali per lo più stanno 
in rapporto con una glandola bronchiale raggrinzita. Bisogna rite¬ 
nere come vere eccezioni quei diverticoli da trazione dell’esofago, 
prodotti da mediastinite cronica, che decorse in concomitanza della 

pleurite e della carie vertebrale (Zenker). 

Fino a che questi diverticoli sono e restano piccoli (il che accade 
certamente nel a maggior parte dei casi) nessun sintomo rivela la 
loro presenza. Ma se essi sono notevolmente profondi ed ampii, può 
accadere — sopratutto quando il diametro longitudinale della cavità 
è diretto in giù — che residui alimentarii penetrino in essi, e re¬ 
stino ivi. Quindi, fa d’uopo ancora accertare per bene , se anche 
nei bambini , nei quali F autopsia rivela V anomalia in parola , si 
presentano quei sintomi di diverticoli da trazione , che sono stati 
osservati da Tiedemann, cioè : sensazione come se particelle 
alimentari fossero rimaste confitte nell’esofago (sopratutto quando 
si fa uso di certi dati alimenti, come riso, semmolino, ecc.),alla quale 
si associano intensi conati di vomito, che durano qualche tempo, ed i 
quali, poi, una alla surriferita sensazione, scompaiono bruscamente, 
non appena la massa che era capitata nel diverticolo, scende giù. 
Probabilmente, anche in questi casi, il sondaggio dell’esofago for¬ 
nirebbe dati pregevoli per la diagnosi del diverticolo, inquantoche 
facilmente accadrebbe, che la sonda una volta penetrerebbe libera¬ 
mente fino allo stomaco ed un’altra volta sarebbe rattenuta. Natu¬ 
ralmente, ciò può verificarsi soltanto nei diverticoli che, partendo 
ad angolo acuto dall’esofago, sono diretti in giù. . 

Come risulta dalle osservazioni di Zenker, nei diverticoli da 
trazione non di rado si producono ulcerazioni, prodotte probabil¬ 
mente da che nel diverticolo capitarono piccoli corpi (frammenti 
di ossa, nocciuola di frutti), che furono introdotti cogli alimenti. 
Queste ulcerazioni possono perforare, ed in sì fatto modo possono 
determinare un esito mortale della malattia, rimasta fino allora 

latente. . 

Heller e Tiedemann riscontrarono questi diverticoli m 

bambini di 3 e di 8 anni; Zenker in bambini di 1 V 2 , di 6 e di 
11 anni. — D i t tri c h , nella dissertazione di Greiner ( Ueber 
die Kranhheiten der Bronchialdrusen , Erlangen 1851. p. 15 n. 33) 
fece notare la non rara comparsa di quest’affezione (la quale, pero, 
non si presenta soltanto ne’bambini). 

Perforazione dell’esofago. 

Come già accennammo , nei bambini non di rado si verificano 
perforazioni dell’esofago, vuoi nelle malattie di questo stesso orga¬ 
no, vuoi nelle affezioni di organi limitrofi. 

Nelle prime, cioè nelle perforazioni che hanno punto di partenza 
dalla mucosa dell’esofago (le quali perciò accadono dall interno al¬ 
l’esterno), che Zenker e v. Ziemssen qualificano col nome di 
primarie , vi sono alcune forme importanti, le quali si presentano 
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anche nei bambini. Fra queste citeremo le perforazioni cagionate 
da corpi estranei, oppure dalla distruzione ulcerativa o gangrenosa 
della parete esofagea, o quelle perforazioni che accadono nella ste¬ 
nosi dell’esofago e nei suddescritti diverticoli da trazione. Abbiamo 
c ià detto, che talvolta 1’ esofagite corrosiva nel suo decorso può ca¬ 
gionare la perforazione, e che lo esofagomalacia sovente determina 
una soluzione di continuo della parete esofagea. La gangrena spon¬ 
tanea dell’esofago deve naturalmente essere annoverata fra le cause 

atte a produrre la perforazione di quest’organo. , 

Le perforazioni secondarie, che accadono dall esterno all interno 
(Zen Iter e v. Ziemssen), si presentano nei bambini come 
esiti di ascessi periesofagei, e possono anche essere prodotte da 
migrazioni di ascessi, che hanno punto di partenza dalle carie ver¬ 
tebrali o da sfacelo purulento o caseoso di glandole linfatiche bron¬ 
chiali. In alcuni rari casi, la perforazione può essere provocata 
dalla gangrena pulmonale, che si diffonde all’esofago, o da contem¬ 
poranee distruzioni ulcerative della parete tracheale posteriore e di 
quella esofagea anteriore quando, dopo la tracheotomia, la cannula 

resta per lungo tempo in sito (Steff e n). 

Per lo più, l’orifìzio della perforazione e rotondo oppure oblungo, 

qualche volta (al pari di ciò che si ha nell’esofagomalacia) e a for¬ 
ma fìssurale. La grandezza dell’ orificio della perforazione, lo stato 
dei suoi margini e della limitrofa mucosa nonché lo stato degli or¬ 
gani prossimiori sono diversi, a seconda della natura del processo 
che ha cagionata la perforazione. Le perforazioni che accadono len- 
tamente per solito restano piccole, giacché avvengono una reazione 
flogistica nelle parti circostanti ed una forte aderenza dell esolago 
con organi limitrofi. In tali circostanze, il processo—che decorre in 
modo subdolo — può persistere senza arrecare gravi nocumenti, e 
può anche terminare con la guarigione. Ma, se la perforazione si 
verifica rapidamente, e si forma una grossa apertura, si producono 
secondo la sede della lesione-—comunicazioni dell’esofago con di¬ 
verse parti limitrofe. Se queste ultime sono grossi tronchi vasali, 
accade rapidamente un’emorragia mortale. Ma se, invece, 1 esofago 
resta in comunicazione, per breve tempo, con qualche organo, e no 
si verifica repentinamente un’emorragia, avvengono disturbi, ì qua, ì 
nelle perforazioni primarie dell’esofago sono costituiti dal disses 
che ne risente l’organo limitrofo, mentre nelle perforazioni secon¬ 
darie spesso all’affezione primitiva (già esistente) dell organo limi¬ 
trofo, si associano contemporaneamente altre lesioni di esso, origi¬ 
nate dalla perforazione. 

Le perforazioni primarie nel tessuto cellulare del collo determ 
nano suppurazione, flemmoni icorosi, ed in talune circostanze anc 
la formazione di fìstole esterne sul collo. Se l’esofago, perforato da 
dentro in fuori, comunica con il tessuto cellulare mediastimco, si 
verifica una mediastinite (che origina cavità purulente, ulcerazione 
ed anche focolai icorosi ) , la quale alla sua volta può provocare 
pericardite e pleurite secondarie, oppure perforazioni in ciascuno 
degli organi giacenti nel mediastino. La perforazione dell esofago 
nella trachea e nei bronchi può determinare la tracheo-bronc 1 e 
purulenta e putrida, con pneumonite da ingesto ocon gangrena 
pulmonale. Le perforazioni dell’esofago in direzione della pleura, de 
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pericardio e del pillinone' dànno origine al pio-pneumotorace, al pio- 
pneumo-pericardio ed alla gangrena pumonale. Abbiamo .già menzio¬ 
nato le alterazioni consecutive alla soluzione di continuo «malacica». 
Le perforazioni secondarie dell’ esofago, prodotte da ascessi perie¬ 
sofagei, da ascessi vertebrali e da suppurazione glandolare possono 
produrre comunicazioni dell'esofago con queste cavità ascessuali, e 

determinare la icorizzazione di queste ultime. 

Va da sè, che i sintomi della perforazione dell’esofago sono di¬ 
versi, secondo la natura del processo e secondola sede della solu¬ 
zione di continuo. Ordinariamente, le perforazioni piccole, che si 
producono lentamente, non si rivelano con alcun sintomo. Ma, quando 
si tratta di rapide e vaste distruzioni della parete esofagea, si ha 
talvolta la sensazione, come se fosse accaduta una lacerazione in¬ 
terna in un determinato punto, e l’infermo viene colpito da ambascia 
ed affanno. Se, allora, si verifica una erosione di grossi vasi , ac¬ 
cade subito una ematemesi mortale (1). In quei casi, in cui si produ¬ 
cono perforazioni dell’esofago in organi limitrofi, per solito si dilegua 
ben presto la disfagia fino allora esistente, e la sonda non incontra 

affatto o soltanto una tenue resistenza. > . , 

Se la perforazione è prodotta da ascessi periesofagei o vertebrali, 

dalla bocca cola un’ abbondante copia di pus, il quale talvolta può 
inondare davvero tutte le vie aeree. Nel caso di perforazione del- 
1’esofago nel tessuto cellulare del collo, si manifestano i segni di 
un flemmone purulento sul collo ; in vece , se la perforazione dei- 
fi esofago accade nel mediastino si sviluppano sintomi poco evidenti 
di mediastinite; in amendue questi casi, si produce talvolta un enfi¬ 
sema sottocutaneo. Caratteristici sono i sintomi che si hanno quando 
accade una comunicazione fra la trachea e l'esofago o fra il bronco e 
l’esofago, nonché nel caso di perforazione dell'esofago nel pulmone: 
nel momento della deglutizione o subito dopo scoppia una tosse in- 


(1) L’eminente professore Liicke nella sua splendida monografìa « Sulle Ma¬ 
lattie dell’Esofago», parlando delle emorragie che sogliono verificarsi nei casi di 
perforazione dell’ esofago, fa le seguenti giustissime riflessioni, che crediamo pregio 

dell’ opera, qui riferire : 

« Noi c’ imbattiamo nella forma più grave dell’ emorragia, allorché unitamente 
alle perforazioni pensiamo al versamento sanguigno che sopravviene o mediante 
perforazione dell’esofago nell’aorta discendente, o viceversa dell’aorta discendente 
nel lume del canale esofageo. Le cause di tali perforazioni possono, come ne è fre¬ 
quentissimamente il caso, essere fornite da un carcinoma ulcerato, di rado solo da 
un'altra forma di ulcerazione. Anche i corpi estranei hanno avuto in rari casi (vedi 
il capitolo sui corpi estranei) questo decorso fatale. In altri casi furono aneurismi 
nei corrispondenti territorii arteriori, i quali determinarono la graduale atrofìa del 
canale ed un’emorragia mortale. In tali emergenze la prima emorragia è rapi a- 
mente mortale, di rado si ha una ripetizione. Alquanto meno tristi sono le emor¬ 
ragie dovute a cause analoghe, quando cioè derivano dalla perforazione di vasi piu 
piccoli. Abbiamo già indicato i grossi vasi del collo: la carotide, la succlavia (que¬ 
st’ultima e proprio quella destra, una volta a causa del suo decorso abnorme Ira 
la colonna vertebrale e lo esofago fu lesa da un corpo estraneo, da un osso), inol¬ 
tre l’arteria pulmonare, la vena emiazigos, e dei piccoli vasi la tiroidea inferiore. 

V Anche quando ha luogo una lesione di questi vasi ultimamente nominati solo in 
eccezionali emergenze il chirurgo può intervenire. Intendiamo nel caso di lesione 
di un vaso nella regione del collo per effetto di corpo estraneo. In vero, la casi¬ 
stica chirurgica conosce la storia di un corpo estraneo in cui 1’ allacciatura dei- 
fi arteria tiroidea inferiore lesa esplicò una fugace azione salutare ». 
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tensa, mercè la quale il liquido ingojato viene espulso a sbalzi, me¬ 
scolato a molto muco, e pieno di schiuma. Qui non dobbiamo pren¬ 
dere in esame i sintomi del pio-pneumotorace , o del pio-pneumo- 
pericardio, che sorgono quando accadono perforazioni dell’esofago 
verso la pleura o il pericardio. La comunicazione dell’esofago col 
follicolo di una glandola caseifìcata può non provocare sintomi evi¬ 
denti. Nella perforazione secondaria dell’esofago, in seguito a gan- 
grena pulmonale, fu notato talvolta che l’espettorato icoroso cessò, 
ma si verificarono defezioni putride (Behier;—veggasi Kohts, 
Voi. Ili di questo Trattato). 

Tenendo presente i casi osservati finora, si può affermare, che 
il decorso di parecchie perforazioni dell’esofago è tanto subdolo, 
che nessun sintomo dinota un’ alterazione dell’ esofago. Quando è 
possibile una diagnosi intra vitam , e non si tratta di una erosione 
mortale di grossi tronchi vasali, o di una perforazione malacica 
che accade durante T agonia (nei quali casi la prognosi è sempre 
letale) la prognosi è sempre per lo meno sfavorevole. In fatti, le 
consecutive alterazioni degli organi limitrofi all’esofago hanno sem¬ 
pre la tendenza a progredire, e porre la vita in pericolo. Soltanto 
in alcuni casi , in cui la perforazione accade nei bronchi , nella 
pleura, nel pericardio o nel tessuto cellulare del collo, la guari¬ 
gione può accadere vuoi spontaneamente , vuoi mercè intervento 
chirurgico. 

Nei casi di perforazione dell’ esofago , la terapia deve prefig¬ 
gersi di impedire la penetrazione di masse alimentari nell’esofago 
e la fuoriuscita di esse negli organi limitrofi a questo. Quindi, biso¬ 
gna ricorrere all’ alimentazione per il retto, giacché l’alimentazione 
attraverso la sonda faringea è controindicata dalla stessa perfora¬ 
zione che è accaduta. Le alterazioni specifiche degli organi limitrofi 
all’ esofago richieggono una terapia speciale, la quale qui non deve 
essere presa in esame. 
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La letteratura delle affezioni del peritoneo sarà esposta nei singoli capitoli. 

Fra i Trattati che espongono le affezioni del peritoneo, citiamo qui quelli dei 
professori Bar rie r, Bednar, Rilliet e Barthez, West, Gerhard t, 
Meigs e Pepper, d’Espine e Picot. 

Malattie del peritoneo. 

Introduzione. Letteratura. 

Fino a pochi decennii or sono, le affezioni peritoneali dei bam¬ 
bini erano ancora una « terra incognita »; — oggi, esse sono state 
già in buona parte bene studiate. L’interesse etiologico e prono¬ 
stico delle varie forme di peritonite fetale , la grande importanza 
che ha la peritonite puerperale del feto e del neonato ed il suo 
rapporto con l’affezione puerperale della madre, nonché la etiologia 
della peritonite idiopatica nei bambini grandicelli, sono argomenti 
che meritano essere presi in speciale esame dal medico. 

Dovendo noi qui prendere in considerazione soltanto le affezioni 
del peritoneo strido sensu, possiamo dispensarci dal parlare delle 
deformità nonché delle ectasie del peritoneo, e ci riserbiamo tener 
parola di queste ultime soltanto in qualità di fattori causali delle 
affezioni peritoneali. 

Anche certi reperti patologici, la presenza dei quali durante la 
vita non si rivela con alcun sintomo , o che hanno soltanto un 
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I, Peritonite. 

La classifica delle affezioni flogistiche ci i P resent o a c ^ u f n C p h r - t ^ 
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Alcuni Autori avevano preso—come base della ciass 
e ciò apparentemente aveva un fondo sen0 ®Intanto, 
riguardo alla peritonite puerpera e, e a qu su0 i inconvenienti; 

Noi , quindi , sceglieremo un altra classifica , la i 

gUen l) : Peritonite primaria nel più lato senso della parola, e 
B) Peritonite secondaria, a stretto rigor di senso. 

Fra le prime annoveriamo : 

1) La peritonite traumatica, 

2) Quella consecutiva a scottature, 

3) Quella idiopatica (reumatica) e ,, e ma i a ttie 

4) Tutte le forme di peritonite, che si presenta 

infettive. 

A. Peritonite primaria. 

1) Peritonite traumatica. 

La peritonite traumatica presenta soltanto »n.interesse etjolo- 

Po» r si 1 H!EHfo™i= ’s « 

un bambino di diciotto mesi, il q wtcttp conia pancia 

sorbito in pochi giorni. 
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Qui vogliamo anche far notare , che S i m p s o n ammise una 
genesi traumatica per alcuni casi di peritonite fetale da lui osser¬ 
vati , cioè crede che quest’ ultima si produsse dietro traumi sul 
ventre materno. In fine, Bednar osservò una peritonite trauma¬ 
tica in bambini che riportarono lesione del retto, con la punta del 
clistere. 

Ciò che abbiamo detto sopra per la peritonite traumatica, vale 
pure per la 

2) Peritonite che si produce dopo scottature. 

Circa la sintomatologia di quest’ ultima , rimandiamo a ciò che 
diremo per la peritonite reumatica. Essa non è tanto rara nei bam¬ 
bini , giacché in questi ultimi accadono abbastanza spesso scotta¬ 
ture del ventre (per es. cadendo in vasche piene di acqua bollente, 
di liscivio, etc.). 

Il carattere anatomico dell’essudato suole essere siero-purulento. 
La prognosi nella maggior parte dei casi non è assolutamente sfa¬ 
vorevole. 

Il trattamento nei casi gravissimi per lo più deve limitarsi sol¬ 
tanto a lenire le sofferenze dell’ infermo ; i bagni di acqua fresca 
dati reiteratamente sono utili, tanto contro la scottatura quanto 
contro la peritonite. Oltre a ciò, si farà anche uso del ghiaccio e 
dell’ oppio. Se sorgono sintomi minacciosi di collasso , si prescri¬ 
veranno medicamenti opportuni e vino generoso. Bisogna sopratutto 
aver cura di sostenere le forze dell’ infermo. 

3) Peritonite idiopatica , reumatica. 

Le prime osservazioni scrupolose sulla peritonite idiopatica , le 
dobbiamo a Duparcque, il quale publicò nel 1842 una memoria 
su quest’affezione (1). Più tardi, questa malattia fu studiata da 
Barri er, Rilliet, Barthez ed altri, ed ultimamente (lau¬ 
de r o n ha scritto — sulla peritonite idiopatica — una splendida 
monografia , la quale è molto interessante , sopratutto perchè in 
essa viene preso in esame un non raro esito dell’ affezione in pa¬ 
rola. L’aver fornito la pruova che realmente esiste una peritonite 
idiopatica è un grande progresso, giacché — come è noto — gli an¬ 
tichi medici (ed alcuni di quelli moderni) ritenevano che le affe¬ 
zioni del peritoneo sono sempre di natura secondaria. In vero , 
riesce diffìcile comprendere, perchè mai a quest’ultimo si negava la 
proprietà di poter essere affetto da una flogosi idiopatica, mentre ciò 
si ammetteva per membrane di eguale struttura anatomica e di 
eguale importanza funzionale ( pleura , pericardio , meningi cere¬ 
brali). Tuttavia, fa pur d’uopo confessare, che nella espressione 
« peritonite idiopatica » ci ha qualche cosa di vago e di incom¬ 
pleto , giacché in essa non viene fatto punto menzione di alcun 
rapporto causale. 


(1) Tuttavia, è bene notare, che lo stesso Duparcque afferma, che prima 
di lui Baudelocque nell’ Hópital des enfants malades aveva osservato un 
caso a di Peritonite essenziale », che fu pubblicato da Legendre. Anche R o in¬ 
fo erg a tempi suoi descrisse un caso di questo genere. 
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Io ritengo possibile spandere un poco di luce su tale quistione, 
giacché in un gran numero di casi di questo genere, da me osservati 
diligentemente , ho trovato sempre una causa comune , cioè una 
« infreddatura » (che precedette immediatamente lo scoppio della 
malattia), o meglio un brusco raffreddore del corpo estuante (vedi 
Etiologia). 

Quindi, io porto opinione, che non solo per evitare errori, ma 
anche per parlare con linguaggio corretto , fa d’ uopo qualificare 
col nome di « 'peritonite reumatica » la forma patologica di cui 
ci occupiamo. Almeno , io non conosco altro fattore etiologico di 
essa, oltre quello ora cennato. 

La peritonite reumatica si presenta in due forme: acuta e cronica. 

1) Forma acuta . 

Nella maggior parte dei casi, la malattia esordisce con sintomi, 
che vengono riguardati come prodromi, e possono durare 1-3 giorni 
(Gauderon). I bambini si lamentano di dolori vaganti nell’ad¬ 
dome , hanno brividi, accusano stanchezza e malessere. I dolori 
assumono a grado a grado un carattere più intenso, e spesso rag¬ 
giungono la massima intensità nella regione ombelicale o nella re¬ 
gione ipogastrica. Ben presto si manifestano — mentre i muscoli 
addominali divengono molto tesi , e 1’ addome si deprime legger¬ 
mente— rutto, e più tardi vomito, anzitutto degli alimenti intro¬ 
dotti poco prima, e poscia di un muco verde ed acquoso. Talvolta, 
si verificano pure alcune dejezioni liquide, le quali sogliono arre¬ 
care un certo quale alleviamento. L’ addome per un tratto più o 
meno esteso suole essere sensibile alla pressione , la frequenza 
del polso si accelera, e la temperatura incomincia ad elevarsi. — 
Mentre questi sintomi patologici aumentano di intensità, si sviluppa 
il quadro caratteristico di una peritonite. Gli infermi giacciono im¬ 
mobili, il viso esprime la sofferenza e l’ambascia (quest’ultimo tal- 
fiata è pallido, altre volte è arrossito, ed in alcuni casi è coverto 
di sudore). 

La respirazione è accelerata, superficiale, a tipo prettamente co¬ 
stale (manca la ordinaria depressione inspiratoria, ed il torace viene 
soltanto sollevato in alto). Alla depressione succede una tumidità 
dell’ addome , ma la tensione dei muscoli addominali non è meno 
accentuata di prima. Le estremità inferiori sono attirate verso l’ad¬ 
dome oppure sono estese e ruotate in fuori. Il polso è frequente, 
piccolo e duro, la temperatura raggiunge 39° C. ed anche più; la 
cute è secca. Ci ha completa inappetenza, e la sete è intensa, men¬ 
tre la lingua è umida e ben poco impatinata. La minzione è diffìci¬ 
le, e talvolta è impossibile spontaneamente; l’urina emessa è scar¬ 
sa, molto carica, e nel raffreddarsi si deposita un sedimento. 

L’addome è molto sensibile alla pressione o soltanto in alcuni 
punti o per tutta la sua estensione; la percussione (che spesso non 
viene affatto tollerata) dà una risuonanza accentuatamente timpa- 
nitica. Durante questo periodo della malattia , il vomito persiste , 
oppure cessa , e nel tempo stesso vi ha una stitichezza ostinata; 
soltanto di rado, vi ha la diarrea. 

Dopo che si è svolta questa sindrome fenomenica, la malattia 
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può incominciare a risolversi con diminuzione dei sintomi febbrili 
della dolorabilità spontanea , della sensibilità al tatto e nei movi¬ 
menti, della tumidità dell addome e della tensione dei muscoli ad¬ 
dominali. In tal caso, si nota che la defecazione accade spontanea¬ 
mente, e vengono emesse feci poltacee, molto fetide; burina viene 
emessa in abbondanza, senza dolore, ed ha un colorito limpido La 
respirazione diviene più libera, il polso è meno frequente ed è pieno 
la temperatura si abbassa, la pelle diviene umida, la sete diminui¬ 
sce , gli infermi cominciano di nuovo a godere un sonno calmo e 
tranquillo: in fine, si avanza la convalescenza. 

Ma , in altri casi non si nota alcuna remissione dei sintomi, i 
quali restano su per giù stazionarii, e con la percussione si può 
allora accertare, che qua e là ci sono alcune aje di ottusità (questo 
caso, a dire il vero, è raro), oppure che nella regione ipogastrica 
ed in quelle laterali ci ha un’ aja di ottusità, la quale varia col 
variare della posizione dell’infermo. In questo caso, si tratta della 
formazione di un essudato libero. A misura che questo aumenta, la 
regione ipogastrica comincia a divenire sporgente in direzione del- 
r ombelico che protubera anche esso; la pelle dell’addome diviene 
lucente , presenta spesso tracce bianco-grige di strati dermoidali 
lacerati, ed è attraversata da vene cutanee dilatate, che sporgono 
fortemente in forma di reticoli. 

I disturbi subiettivi dell’ infermo aumentano , a misura che si 
forma un copioso essudato , in quanto che allora si verifica anzi¬ 
tutto una diminuzione di spazio , e gli intestini spostati in sopra 
ricalcano in alto il diaframma, e così rendono difficilissima la re¬ 
spirazione. Quindi , la diminuzione (per lo più accertabile verso 
questo periodo della malattia) della sensibilità subbiettiva ed ob¬ 
biettiva dell’addome, non arreca alcun giovamento all’infermo. 
Talvolta , si manifestano forti accessi di brividi, con consecutivo 
accaloramento e sudore (T essudato diviene purulento, e si svilup¬ 
pano accidenti piemici). Nei casi a decorso nefasto , 1’ esito letale 
^i avanza rapidamente. L’espressione del viso dinota il massimo 
grado dell ambascia, le parti periferiche del corpo divengono fredde, 
cianotiche, il polso' diviene piccolo e spesso impercettibile, la tem¬ 
peratura sale fino a 41° o anche più , ma talvolta discende anche 
fino al normale, o diviene subnormale. Talfiata, si verificano per¬ 
sino minzioni e dejezioni involontarie, ed in alcuni casi ricompare 
finanche il vomito. Gl’infermi muojono in un completo collasso 
(per lo più nelle ultime ore della vita cessano tutte le sofferenze, 
ma la intelligenza resta intatta). 

Fortunatamente, non sempre il decorso è tanto sfavorevole. Pa¬ 
recchie volte, l’essudato resta tenue, viene riassorbito più o meno 
rapidamente, e la malattia guarisce. 

In altri casi, un tenue essudato , dopo avere esistito per lungo 
tempo, perfora l’intestino ola vescica, e così perviene all’esterno, 
oppure si vuota perforando la parete addominale, e specialmente 
l’ombelico. In altri casi, l’essudato viene allontanato mediante l’in¬ 
tervento chirurgico, e così viene determinata la guarigione. 

Ci sono alcuni casi, nei quali il decorso della peritonite reuma¬ 
tica è diverso da quello ora addotto, giacché esso allora èiperacuto. 

In mezzo a forte brivido e consecutiva febbre alta, si manifesta un 
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intenso dolore diffuso a tutto l’addome; si verificano vomito infre¬ 
nabile , singhiozzo , in alcuni casi furono osservati gravi sintomi 
cerebrali e delirii furibondi (un caso di R i 11 i e t e due di D u- 
parcque). Al periodo di eccitazione segue rapidamente il col¬ 
lasso e, in brevissimo tempo, già dopo 24-36 ore, può accadere la 
morte. 

Esame di alcuni sintomi. 

Il sintomo più costante è il dolore locale, il quale viene provo¬ 
cato già col più leggero contatto e al menomo movimento e, quindi, 
costringe l’infermo a stare in assoluta posizione di riposo , e già 
da per sè solo rende difficile in alto grado la respirazione. 

In questa forma di peritonite non manca quasi mai il vomito ; 
io porto opinione, che le masse vomitate di un colore verde bi¬ 
lioso debbono essere ritenute come caratteristiche della peritonite 
dei bambini. 

Ordinariamente , ci ha la stitichezza , la quale fu osservata da 
Duparcque, da Barrier, da me ed altri. Al principio, essa 
probabilmente è determinata da diminuita eccitabilità riflessa della 
mucosa intestinale, più tardi è cagionata da paralisi della muscu- 
latura intestinale per abbondante imbibizione sierosa e contempo¬ 
ranea mancanza di introduzione di alimenti ; quando 1’ essudato è 
abbondante, alla genesi della stitichezza può concorrere anche la 
compressione del retto. 

La difficoltà della minzione viene spiegata da che gli infermi te¬ 
mono molto di porre in attività la pressione addominale; il dolore 
urente, che provano gli ammalati nel mingere , dipende dal forte 
grado di concentrazione dell’urina. La incontinenza dell’urina si 
osserva sopratutto quando ci sono grandi quantità di essudati , i 
quali comprimono la vescica, e rendono impossibile una replezione 
normale di questa. 

Ultimamente, Jaffé ha richiamato l’attenzione sul fatto che, 
nei casi di peritonite , l’urina presenta sempre quantità rilevanti 
di indicano, e questo reperto fu anche confermato da molti altri, 
e sopratutto da Senator. Jaffé, per accertare l’indicano nel- 
1’urina, adopera il seguente processo: egli mescola eguali volumi 
di urina e di acido nitrico fumante, e poscia aggiunge a goccia a 
goccia una soluzione molto concentrata di cloruro di calce; se¬ 
condo la quantità di indicano esistente nell’urina, si manifesta al¬ 
lora un colore fortemente violetto, che talvolta è anche di un az¬ 
zurro profondo. Senator ha adottato questo metodo, modifican¬ 
dolo un poco ; egli richiama 1’ attenzione sul fatto che , prima di 
accertare la presenza dell’indicano, bisogna allontanare l’albumina, 
facendo bollire Purina, ed aggiungendo ad essa una traccia di acido 
acetico. Io non posseggo osservazioni personali su tale riguardo. 

Diffusione locale del processo flogistico. 

Io sono convinto , che il carattere diffuso della fiogosi sia una 
nota'caratteristica della peritonite reumatica. Intanto, qui m in¬ 
combe l’obbligo di non tacere, che sono stati riferiti alcuni casi, 
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nei quali, dopo pregressa infreddatura, si manifestò una peritonite 
circoscritta, con completa mancanza di disturbi locali. Uno di questi 
casi è stato pubblicato da Heyfelder (vedi la Bibliografìa), e 
l’altro da Al ber s. 

Il caso di Heyfelder è degno di nota anche per la tenera età 
del bambino , il 'quale contava 6 mesi. — L’ autopsia fece rilevare 
un’ aderenza di alcune anse intestinali nella regione ipogastrica, 
una a tenuissimo versamento sieroso; tuttavia, non vi era alcuna 
lesione dell’ intestino. 

Nel secondo caso, pubblicato da Albers, si trattava di una 
peritonite sorta dopo forte infreddatura, la quale recidivò in se¬ 
guito ad un errore dietetico, e, in ultimo assunse un decorso cro¬ 
nico, con esito in suppurazione (o meglio formazione di un focolaio 
purulento insaccato). 

Riferisco qui questi due casi, senza farci sopra alcun commento. 

Frequenza. 

La peritonite reumatica non è una malattia frequente, ma è certo 
che essa accade più spesso di ciò che si riteneva per lo passato. 
Duparcque ne pubblicò 9 casi, Barrier 6, Rilliet e Bar- 
t h e z 4 , ecc. Gauderon, nella sua splendida monografìa , ne 
riferisce 25 casi, da lui raccolti in gran parte nella letteratura. 

Filologia. 

Fra le cause predisponenti, Y età va certamente in prima linea. 
Gli infermi osservati da Duparcque erano tutti bambini che 
andavano a scuola ; quelli di Barrier avevano tutti sorpassato 
l'età di 10 anni. Rilliet e Barthez nonché Gauderon af¬ 
fermano che l’età dai 5 ai 12 anni somministra il maggior contin¬ 
gente di casi alla peritonite reumatica. Anche gl’ infermi , da me 
osservati, stavano fra 1’8° e 1’ 11° anno della vita- 

in seconda linea sta il sesso. 

I primi 5 casi osservati da Duparcque riguardavano tutti bam¬ 
bine; quindi egli, nella sua prima monografia, ammise che soltanto 
il sesso muliebre avesse una predisposizione per la peritonite reu¬ 
matica. Ma , nella sua seconda monografia, nella quale egli rife¬ 
risce altri 4 casi, modificò la sua opinione, giacché in -questi ul¬ 
timi vi erano 3 femmine ed 1 maschio; intanto, la proporzione di 
8 ad 1 era sempre un fatto oltremodo notevole. La statistica di 
Gauderon riduce in modo sensibile questa proporzione, giacche 
in essa vediamo che, su 25 casi di peritonite reumatica, 10 erano 
maschi e 15 femmine. Ad ogni modo, bisogna ammettere che que¬ 
ste ultime abbiano una predisposizione maggiore dei maschi, verso 

questa malattia. 

Come causa immediata, , bisogna ammettere una infreddatura 
brusca ed intensa, sopratutto dell’addome estuante. Negli infermi 
osservati da Duparcque, si trattava di bambini che vivevano 
negli educandati ove, dopo essere stati per molte ore in sale so¬ 
vraffollate e molto calde , negli intervalli fra una lezione e 1 altra, 
si trastullavano in un giardino , ed in questo modo si raffVed- 
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davano. Tuttavia, bisogna anche ammettere una predisposizione in¬ 
dividuale (alla quale inclina anche ilDuparcque), tenendo conto 
del tenue numero dei casi di questa malattia, in una quantità di 
bambini che vivono in eguali condizioni. — Io credo, che la spro¬ 
porzione di casi fra il sesso maschile e quello muliebre, osservata 
da D u p a r eque, possa essere spiegata semplicemente tenendo 
conto dell’abito, il quale nella donna predispone di più alle infred¬ 
dature dell’addome. 

Una infreddatura dell’addome ed una peritonite possono anche ve¬ 
rificarsi senza previo accaloramelo, quando i bambini si sdraiano 
a terra, applicando il ventre sul suolo freddo ed umido. Le grand 
(citato da Gauderon) ha pubblicato uno di questi casi , ed egli 
crede di potere ammettere come causa della peritonite anche una 
brusca ed intensa infreddatura dello stomaco e dell’ intestino , con 
introduzione di sostanze molto fredde (ghiaccio, acqua ghiacciata, 
limonea ghiacciata). Ciò è probabile, ma credo che, in tali casi , 
la conseguenza molto più frequente , sia la gastrite o la gastro- 
enterite. 


Complicazioni. 

La maggior parte degli autori non tiene parola delle complicazioni 
della peritonite reumatica, e non cade dubbio che esse sono molto 
rare. Soltanto Gauderon riferisce 4 casi di peritonite idiopatica 
con essudato purulento, nei quali, come complicazione, sopravvenne 
una pleurite purulenta. Uno di questi casi fu osservato dallo stesso 
Gauderon, e gli altri 3 da Baizeau, Brichetau e West. 
In tutti questi 4 casi, la pleurite stava al lato destro. Gauderon, 
nella sua monografia, prende anche in esame la quistione , se in 
questi casi si trattava di una semplice coincidenza oppure di una 
diffusione diretta del processo flogistico dal peritoneo alla pleura. 
Egli ritiene, che si tratti appunto di quest’ultima possibilità, inquan- 
tochè fa rilevare che amendue queste membrane, in alcuni determinati 
punti , e sopratutto ad ambo i lati del processo xifoideo, sono se¬ 
parate fra di loro soltanto mercè un esile strato di tessuto cellulare. 
Le recenti osservazioni di Rajewsky (1), sul potere di riassor¬ 
bimento che ha il diaframma umano, e quelle analoghe di Re- 
c k 1 i n g h a u s e n sul diaframma del coniglio, ci fanno compren¬ 
dere la comparsa della cennata complicazione, come risulta dal se¬ 
guente riassunto dello stesso Rajewsky, che noi ci permettiamo 
qui di riportare : 

1) Il diaframma umano, che già allo stato normale possiede la 
proprietà di assorbire liquidi e particelle sospese in questi , con¬ 
serva questa proprietà in grado maggiore , quando è alterato da 
processi flogistici ; 

2) Sopra uno di questi diaframmi, affetto da fiogosi, si può ot¬ 
tenere con una pressione minima un’ iniezione del sistema dei ca¬ 
nalini umorali. (Rajewsky fa pure notare che i preparati di 
questo genere provano nel tempo stesso, che i canali umorali stanno 


(1) Ueber Respiration am menschlichen Zwerchfell bei verschiedenen Zustànden. 
Virch. Arch. Bd. 64, H. 2. p. 186. 
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in rapporto coi capillari linfatici, e che essi non sono spazi o* fen¬ 
diture qualsiasi, ma speciali canalini esistenti nel lasco connettivo) ; 

3) La rimozione dell’endotelio della sierosa per via naturale o 
artificiale schiude nuove vie (cioè i canalicoli umorali che esordi¬ 
scono sulla superficie libera della sierosa) per il passaggio dei liquidi. 

Lasciamo al lettore la facoltà di poter desumere da questi dati 
importanti tutte le conclusioni, che gli sembreranno giuste e razio¬ 
nali, ed aggiungiamo soltanto che, ultimamente, Laroyenne (1) 
ha affermato, che la peritonite ordinariamente è accompagnata dalla 
pleurite diaframmatica. Laroyenne potette seguire il corso di 
cordoni linfatici ripieni di pus, che decorrevano dal peritoneo alla 
pleura, attraversando il diaframma. 

Note anatomiche^ 

Esporremo qui brevemente le note anatomiche della peritonite 
idiopatica. Soltanto nei casi che terminano rapidamente colla morte, 
si osservano una iniezione vasale più o meno accentuata del peri¬ 
toneo, nonché ecchimosi. Tuttavia, questi reperti sono di un’impor¬ 
tanza secondaria , a paragone dell’essudato che si presenta sulla 
superficie peritoneale libera e nella cavità addominale. I reperti 
macroscopici ordinarii sono: intorbidamento ed inspessimento della 
sierosa e della sottosierosa (associati talvolta ad imbibizione ede¬ 
matosa della muscolatura limitrofa), deposito di un essudato fibri¬ 
noso, di diversa estensione ed intensità, il quale si presenta sopra¬ 
tutto sul foglietto viscerale; la superfìcie convessa del fegato e della 
milza, una alle corrispondenti regioni del diaframma, sono i punti 
di predilezione dell’essudato. Il versamento libero per solito è in¬ 
significante, di natura sierosa, di colore giallo-rossastro o biancastro- 
torbido. Altre volte, esso è abbondante, giallo-verdastro, più o meno 
denso , siero-purulento o prettamente purulento. Quest’ultimo caso 
rappresenta un esito anatomico del processo flogistico ; un altro 
esito è quello in neoformazione connettivale, con inspessimento del 
tessuto peritoneale, ed eventuale aderenza di superficie che stanno 
a contatto fra di loro. Infine, un altro esito (e questo è favorevole) 
è indicato dal riassorbimento del tenue essudato liquido e della fi¬ 
brina, che viene però previamente metamorfosata in grasso. Circa 
il reperto microscopico , ed i processi che accadono nella forma¬ 
zione di connettivo e nella suppurazione , rimandiamo ai recenti 
Trattati di Anatomia Patologica, giacché il volerli esporre qui mi¬ 
nutamente ci condurrebbe troppo per le lunghe. 

Diagnosi. 

Nella diagnosi, fa d’ uopo anzitutto accertare se si tratta di una 
peritonite ; in secondo luogo bisogna rilevare se si ha da fare real¬ 
mente con una peritonite primaria, specie con la forma reumatica 
di questa. Il primo compito di rado presenta difficoltà, e la lunga 
filastrocca che schiccherano su tale riguardo parecchi Autori, per 


(1) Lyon méd. 7. Janv. 1877. Vedi il riassunto di quest’ art-'colo nella Beri, 
klin. Wochschrift 1877. No 29. 
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porre in guardia a non "incorrere in equivoci, è del tutto superflua, 
giacché non è possibile scambiare una peritonite con altre affezioni. 
Infatti, essa non può essere confusa colla timpanite semplice, nella 
quale mancano sopratutto i sintomi febbrili e la intensa sensibilità 
dell’addome ; non può essere confusa con una enterite o con una 
gastro-enterite, giacché allora la sede dei dolori è più profonda, ed 
essi non vengono provocati od esacerbati coi movimenti del bam¬ 
bino , e si presentano in forma di coliche periodiche. Oltre a ciò, 
il diverso modo di comportarsi delle defezioni (nella enterite le diar¬ 
ree sono un fatto ordinario , e nella peritonite sono un’eccezione) 
fornisce un altro dato importante per la diagnosi differenziale. — 
Inoltre, in alcuni autori si legge che il tifo e la peritonite possono 
talvolta presentare qualche analogia nel modo come esordiscono. 
A me sembra che ciò sia molto esagerato, e, anche ammesso che 
realmente ci siano casi di questo genere, dopo trascorsi alcuni giorni, 
si vede subito di che si tratta. — 

Alcuni autori affermano , che l 1 2 acceleramento della respirazione 
può indurre ad ammettere che si tratti di una malattia degli organi 
respiratorii, e far passare inosservata una peritonite. Un tale errore 
grossolano, che sarebbe possibile soltanto in bambini di età tene¬ 
rissima , viene evitato con l'esame fisico. La presenza di sintomi 
cerebrali, esistenti in alcuni rari casi di peritonite, (e allora ci ha 
pure il vomito) potrebbe indurre in errore e far passare inosservata 
la peritonite. In tali evenienze, se la malattia ha un decorso rapi¬ 
damente mortale, la diagnosi potrebbe essere impossibile ; tuttavia, 
è a notare che, anche in casi di questo genere , medici esperti e 
scrupolosi hanno potuto accertare con precisione di che si trattava, 
fondandosi sulla dolorabilità considerevole e generale dell’addome, 
la quale costituisce allora il dato diagnostico più culminante. 

Un’ affezione la quale si presenta a preferenza negli adulti, ma 
fu osservata anche nei ‘bambini (1), e la quale — sopratutto nei 
suoi inizii — presenta una grande analogia con la peritonite acuta, 
è il flemmone della parete addominale. B e r n u t z (2) ha scritto una 
splendida monografìa su tale affezione, ed ha stabilito in modo chia¬ 
rissimo la diagnosi differenziale fra la peritonite ed i flemmoni della 
parete addominale. 

Secondo B e r n u t z, i flemmoni della parete addominale sogliono 
anche esordire bruscamente , con dolore fortissimo nella regione 
mediana dell’addome, con coliche intense, con disturbi digerenti (nau¬ 
sea, vomito e stitichezza), e con febbre alta. Tuttavia, in questo 
caso, i dolori sono circoscritti, presentano la massima intensità in 
una zona relativamente ristretta, dalla quale si irraggiano altrove, 
come a partire da un centro. Il vomito nel flemmone non è mai 
tanto persistente quanto nella peritonite , e suole dileguarsi , in¬ 
sieme alla coprostasi, o spontaneamente, oppure con l’uso di mezzi 
adatti. Oltre a ciò, nel flemmone vi ha una depressione tanto ac¬ 
centuata e persistente della parete addominale che la simile non si 


(1) Casi osservati daVaussy e Dumas (riguardanti entrambi bambini di 
11 auni), e citati da Gauderon, p. 84-87. 

(2) Des phlegmons de la paroie anterieure de Tabdomen, par le Di*. G. Ber- 
n u t z.— Ardi, génér. de Méd. Juin 1850. p. 129-50 e 290-301. 
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riscontra giammai nella peritonite , nè per grado nè per durata. 
Infine, nel flemmone lo stato generale dell’ infermo non presenta 
mai il quadro di una grave affezione generale; ci ha una semplice 
reazione flogistica (tuttoché in alto grado) simile a quella che si 
osserva in analoghi processi che accadono in altri siti. In fine, la 
tumefazione flogistica, che si manifesta allora in breve tempo, toglie 
qualsiasi dubbio relativamente alla diagnosi. 

Il secondo surriferito compito, cioè di accertare se si tratta ef¬ 
fettivamente di una peritonite reumatica primaria, in parecchi casi 
riesce facile, in altri — sopratutto al principio — riesce difficilis¬ 
simo o assolutamente impossibile. Se si tratta di un bambino gran¬ 
dicello, robusto, che fino allora è stato sano, che è nato da geni¬ 
tori sani, e che ha presentato sintomi di peritonite dopo un’infred¬ 
datura, non può sorgere alcun dubbio sulla natura della peritonite. 
Ma, una tubercolosi acuta del peritoneo può esordire in modo ana¬ 
logo alla peritonite reumatica; ed una peritonite la quale ha avuto 
punto di partenza dal cieco e suoi contorni e la quale, quando il 
medico viene invitato per visitare il bambino , si è già diffusa su 
tutto il peritoneo, non permette all’osservatore di accertare lì, su 
due piedi, la forma di peritonite che si ha davanti. Nel primo caso, 
l’anamnesi (condizioni sanitarie del bambino e della famiglia) e 
talvolta anche l’ulteriore decorso della malattia forniscono i dati 
diagnostici richiesti. L’anamnesi può anche fornire chiarimenti im¬ 
portantissimi riguardo alla peritonite, che ha punto di partenza dal 
cieco, giacché, in questi casi, le recidive sono frequenti, ed il me¬ 
dico spesso viene a conoscere che il bambino ha sofferto per lo 
passato una tiflite o una peritiflite. — Spesso , nella regione ileo- 
cecale si può accertare in modo evidente un tumore, il quale, altre 
volte, si presenta dopo che è stato allontanato il meteorismo, verso 
il periodo della guarigione, e allora la diagnosi è assicurata. 

È impossibile scambiare una peritonite da perforazione con una 
reumatica primaria (del resto, su tale riguardo, si riscontri ciò che 
è stato detto nel capitolo in cui ho tenuto parola della peritonite 
secondaria). Invece, una invaginazione o una incarcerazione interna 
se il medico viene chiamato tardi, potrebbero presentare rilevanti 
difficoltà diagnostiche. In questi casi , quando vi ha già una pe¬ 
ritonite diffusa , la diagnosi, in talune circostanze , riesce impos¬ 
sibile , sopratutto se 1’ anamnesi è oscura ; tuttavia, nella maggior 
parte dei casi, la diagnosi è facile, giacché il medico viene invitato 
per tempo, ed egli allora può accertare l’inizio apiretico della ma¬ 
lattia, la esacerbazione del vomito, che al principio è costituito da 
masse alimentari e più tardi da masse stercoracee, e la stitichezza 
completa. 

Prendendo in accurata considerazione lo sviluppo della malattia, 
è impossibile scambiare con un ascite l’essudato siero-purulento o 
purulento, che si è formato nel corso di una peritonite acuta. 

Decorso, Durata, Esito. 

Come già abbiamo notato, il decorso della malattia in parola è 
acuto ; esso diviene cronico, soltanto quando si forma un essudato 
purulento. 

Gerhardt .—Malattie dei bambini —Voi. IV.—Parte II. 
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Nei casi iperacuti, la durata della malattia è brevissima ; la morte 
può accadere in 24 o 48 ore (casi di Duparcque, Andrai 
benn, Rilliet e Barthez).La durata media della malattia’ 
quando accade la guarigione, ascende in complesso a 8 o 10 giorni’ 
io stesso ho veduto alcuni casi in cui il processo patologie? oro-’ 
priamente detto era terminato già al 5° giorno. Oltre a ciò, è bene 
notare, che ci sono stati dei casi in cui la morte è accaduta anche 

natnrair 10 t S 10 ™ 0 ' Lo svll uppo di un essudato purulento determina 
naturalmente (qualunque sia l’esito) una lunga durata della malat- 

tia la quale allora per solito ascende ad alcuni mesi, ammesso che 

non si verifichi precocemente una perforazione , o che non si ri- 

corra ad un rapido intervento chirurgico. 

.Nei 25 casi ritenti da Gauderon, 13 guarirono (e in 8 di 
questi si trattava di peritoniti purulente, nelle quali la guarigione 
accadde mediante perforazione spontanea dell’essudato). Abbiamo 
già ritento gli esiti anatomici del processo flogistico: qui vofflia- 

rvnÀ „„„. ondante sviluppo di connettivo 

può vuoi merce formazione di pseudo-ligamenti, vuoi agevolando 

la produzione di aderenze fra i diversi organi addominali - imnli- 

afvf § r ?| vl P er Ì coli P® r P avvenire, giacché può cagionare la reci- 
diva della peritonite (io stesso ho osservato un caso di questo ge- 

nere), può provocare sopratutto disturbi digerenti leggieri o gravi 
nonché invaginazioni, incarcerazioni, ecc. Negli essudati purulenti 
accade (prescindendo dal caso di intervento chirurgico) una per- 
torazione spontanea all’esterno, pervia diretta o indiretta, ovvero 
si ha la formazione di focolai purulenti insaccati o comunicanti fra 
oro, ì quali per lo più determinano la morte mercè graduale esau¬ 
rimento delle lorze, o mediante accidenti piemici. 

Gauderon, nella sua monografia, ha preso in accurata con- 

siderazione 1 esito in suppurazione, e specialmente la perforazione 
dell essudato attraverso l’ombelico. 


Dalle sue affermazioni desumiamo i seguenti notevoli fatti, cioè, 
che 1 esito m suppurazione è abbastanza frequente nei bambini, 
(egli ne riferisce 10 casi; ; che la via ordinaria che V essudato 
peritoneale purulento percorre nei bambini per vuotarsi all’ester- 
no e ordinariamente 1’ ombelico (di rado avviene che , l’essudato 
per ora 1 intestino; ciò accadde 2 volte nei 25 casi riferiti da Gau- 
d e r o n, una volta con esito felice ed un’ altra volta con esito le¬ 
tale) ; che m questi casi alla perforazione precede sempre una spor¬ 
genza e rossore della cicatrice ombelicale ; e che il vuotamente 
dell essudato peritoneale per questa via il più delle volte è seguito 
da guarigione, (8 volte in 10 casi). La causa per cui nei bambini 
gli essudati peritoneali si vuotano perforando l’ombelico , deve 
essere ricercata nel fatto , che in essi la regione ombelicale è il 
punto meno resistente della parete addominale, perchè ivi mancano 
aponeurosi (1). Gauderon nelle sue osservazioni anatomiche non 
trovò punto esatta l’affermazione di Rie het, cioè che la parete 


(1) Un autore fa anche rilevare la frequenza delle ernie ombelicali in questa 
età, e cita l'affermazione di D a vai ne, secondo il quale gli ascessi da vermi- 
nazione nei bambini si vuotano all’esterno quasi sempre attraverso l’ombelico, e 
negli adulti quasi sempre attraverso l’inguine. 
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posteriore del canale ombelicale è costituita da una fascia umbi- 
licalis , giacché questa mancava otto volte in 10 casi, e quando 
esisteva era soltanto parziale. — Nella maggior parte dei casi, la 
perforazione accadde tra il 30° ed il 40° giorno della malattia , e 
talvolta anche prima (in un caso si verificò al 12° giorno). Ordi¬ 
nariamente, la fistola si chiuse in un mese. 

Prognosi. 

La prognosi della peritonite reumatica acuta deve essere ritenuta 
come relativamente favorevole. Questa è ropinione di Duparc- 
q u e , che io , fondandomi sui casi da me osservati, posso piena¬ 
mente confermare. Oltre a ciò , fa d’ uopo sopratutto rilevare la 
frequenza dell’esito favorevole, quando vi sono essudati purulenti. 


Terapia. 

La terapia è puramente sintomatica. Anzitutto si tratta di dimi¬ 
nuire la intensità e la estensione del processo flogistico, con che 
vengono nel tempo stesso menomati 0 eliminati tutti i disturbi sub¬ 
iettivi dipendenti da quest’ultimo. Oltre a ciò, fa d’uopo allonta¬ 
nare i prodotti patologici eventualmente esistenti. 

Circa la prima indicazione, disponiamo di due mezzi, i quali cor¬ 
rispondono quasi a tutte le esigenze richieste in tali evenienze : 
1 oppio ed il ghiaccio. Non avemmo mai motivo di ricorrere alle 
sottrazioni sanguigne locali, giacché Y applicazione del ghiaccio 
non ci lasciò altro a desiderare. Gli stessi preparati mercuriali, 
che vengono tanto raccomandati da molti medici (inglesi e fran¬ 
cesi) li abbiamo abbandonati da lungo tempo , perchè non ne ri¬ 
cavammo giammai un vantaggio, anzi non di rado riuscirono no¬ 
civi, sia eccitando il vomito 0 le coliche violenti quando venivano 
adoperati internamente, sia provocando la salivazione, eie. quando 
venivano usati esternamente. 

Dovendo ora accingerci a parlare in modo speciale della cura, 
prenderemo in esame anzitutto la peritonite acuta semplice . 

Durante il periodo prodromico , quando si sospetta lo sviluppo 
di una peritonite, bisogna anzitutto vuotare rapidamente e per bene 
l’intestino (mercè l’olio di ricino, oppure — se ci ha nausea — con 
la polvere di Seidlitz). L’azione di questi mezzi è più energica di 
quella con i clisteri. Ma se 1’ olio di ricino 0 qualsiasi altro pur¬ 
gante vengono vomitati, si praticheranno clisteri con acqua tiepida 0 
con acqua di sapone. Nel tempo stesso, mentre aumentala sensibilità 
dell’addome, si applicheranno su di questo grosse compresse fredde. 
Va da sé, che il bambino deve stare assolutamente a letto, e che 
bisogna somministrargli alimenti liquidi (per es. latte tiepido 0 freddo, 
allungato con acqua a parti eguali , 0 nella proporzione di 2 : 1). 
La nausea e la sete verranno combattute con acqua di soda ghiac¬ 
ciata , oppure — se si tratta di bambini grandicelli — con pillole 
di ghiaccio. 

Se, allora, si manifestano evidenti sintomi di una peritonite acuta, 

0 se questa esordisce senza prodromi, si porranno bentosto com¬ 
presse di acqua ghiacciata su tutto V addome ; più tardi si appli- 


196 Malattie degli organi della digestione. 

olierà la borsa di ghiàccio. Bisogna aver cura che questa non rie¬ 
sca tormentosa mercè il proprio suo peso; al massimo deve essere 
riempita fino ad un terzo, e si cercherà di mitigare il dolore uren¬ 
te, che talvolta produce il ghiaccio sulla pelle , ponendo un sottil 
panno sotto lo suddetta borsa. Contemporaneamente, verrà sommi¬ 
nistrato roppio (ai bambini di età tenerissima alla dose di 0,01, a 
quelli grandicelli alla dose di 0,02-0,03, dapprima ogni ora, e po¬ 
scia ogni due, tre o quattro ore , secondo r effetto che si è otte¬ 
nuto). L’ oppio allontana il vomito , lenisce gli intensi dolori del- 
l’addome, e procaccia di tratto in tratto un poco di sonno al bam¬ 
bino. Tuttavia, non bisogna punto credere, che con piccole dosi di 
oppio, somministrate a lunghi intervalli, si possa riuscire ad otte¬ 
nere qualche cosa. Ad un bambino di 6-8 anni si può benissimo 
somministrare — ogni due o tre ore —0,02 di oppio, per lo elasso 
di 2 giorni, senza temere alcun nocumento. 

Fa d’uopo rivolgere una speciale attenzione allo stato della secre¬ 
zione urinaria e badare se si verifica una ritenzione di urina , la 
quale potrebbe aumentare notevolmente i disturbi già esistenti. Se 
ci ha ritenzione di urina , fa d’uopo ricorrere al cateterismo. Il 
meteorismo esistente nell’ acme della malattia viene combattuto col 
ghiaccio. In alcuni casi in cui vi era forte meteorismo, Duparcque 
ha ottenuto buoni successi adoperando la cosiddetta corazza di col- 
lodion. In fine, si potrà anche tentare di espellere i gas per la via 
del tubo intestinale. — Non appena si nota che si avanza il col¬ 
lasso , si sospenderà subito V uso dell’ oppio e del ghiaccio , e si 
somministrerà bentosto la sciampagna ghiacciata, oppure il cognac 
in acqua ghiacciata, oppure il thè concentrato freddo; se la tempe¬ 
ratura del corpo si abbassa rapidamente si cercherà di riscaldare 
l’infermo con impacchi caldi , locali o generali. — La dieta deve 
essere naturalmente assoluta; come alimento si potrà dare il latte 
puro o allungato con acqua. Un leggiero infuso di thè freddo, riesce 
anche utilissimo contro la sete , e spesso è 1’ unica bevanda che 
viene volentieri tollerata bene ; oltre a ciò , esso è pure un leg¬ 
giero analettico. 

Il trattamento antiflogistico deve essere adoperato fino a che per¬ 
sistono ancora i sintomi flogistici (sopratutto la febbre e la grande 
dolorabilità dell’addome). Allorché questi ultimi si vanno dileguando, 
il trattamento deve essere modificato : alla vescica di ghiaccio si 
sostituiranno le compresse di acqua ghiacciata, e dopo qualche 
tempo queste verranno surrogate con quelle di acqua fredda, e nel 
tempo stesso l’oppio verrà somministrato a dosi sempre più piccole 
(0,005 — 0,01), e ad intervalli più lunghi (4-6 ore). Io raccomando 
caldamente, di essere molto cauti su tale riguardo. 

Tuttoché il trattamento con l’oppio sia soddisfacente, pur nondi¬ 
meno esso ha uno svantaggio , cioè di aumentare la stitichezza 
già esistente (vuoi accrescendo la paresi, vuoi diminuendo la ecci¬ 
tabilità riflessa). E siccome, malgrado la tenue introduzione di ali¬ 
menti viene sempre formato un materiale escrementizio, e siccome 
la lunga ritenzione di questo cagionerebbe molte sofferenze nella de- » 
fecazione, le quali, potrebbero finanche esacerbare il processo pe- 
ritonitico, io consiglio caldamente di provocare una dejezione , al 
terzo giorno della malattia , con clisteri di acqua di sapone.—Per 
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contro, sconsiglio V uso interno dei purganti durante il periodo di 
remissione della malattia, e riprovo 1* uso dei frequenti clisteri di 
acqua con la clisopompa, a causa della stimolazione che producono. 

Durante la convalescenza riescono utilissimi i bagni caldi, di 28 
a 30° R. Va da sè, che questi bagni debbono essere dati con tutte le 
cautele possibili, vietando sopratutto qualsiasi movimento inutile. 

Fa d’uopo rivolgere la massima attenzione alla dieta; al principio 
della convalescenza fa d’uopo somministrare soltanto alimenti liquidi 
(brodi sostanziosi, uova bazzotte, thè con latte, caffè (è bene anche 
dare tre o quattro volte al giorno un poco di sherry o di vino di Porto). 
In prosieguo, soltanto a grado a grado, si comincerà a dare un poco 
di carne finamente tritata ed un poco di pane bianco. Ma, gli altri 
alimenti solidi, come per es. i legumi etc., debbono essere vietati 
ancora per lungo tempo. 

Durante questo periodo di tempo, bisogna aver cura che le defe¬ 
zioni intestinali giornaliere si compiano regolarmente, acciò da una 
parte i muscoli riprendano la loro attività normale , ed aumenti 
l’appetito, e dall’altra perchè appunto durante questo periodo della 
malattia si può ancora sperare di scollare le eventuali aderenze 
intestinali che si sono prodotte. Ya da sè, che quest’ultimo scopo 
può essere raggiunto più con i mezzi interni che non con i clisteri. 

Un lungo riposo a letto arreca giovamento all’ infermo. Quando 
la malattia è guarita , si raccomanderà di far portare sempre una 
maglia di flanella, di evitare accuratamente gli errori dietetici, e 
si vieteranno i trapazzi corporei, sopratutto la ginnastica. 

Mentre nei casi di media intensità, col trattamento ora cennato 
si hanno risultati soddisfacenti, nei casi iperacuti quest’ultimo po¬ 
chissime volte dà un successo favorevole. Tuttavia , non bisogna 
mai deporre la speranza, e fa d’uopo sempre tentare di ottenere 
quanto più è possibile , con un accurato trattamento antiflogistico 
locale e generale , e (quando la febbre è alta) con la introduzione 
sottocutanea di chinino. Se si nota , che si manifestano sintomi 
minacciosi di collasso, si ricorrerà subito agli analettici. 

La seconda indicazione sopra riferita , cioè quella relativa alla 
eliminazione di prodotti patologici, riguarda essenzialmente gli es¬ 
sudati purulenti, giacché le reliquie della semplice peritonite fibri¬ 
nosa o siero-fibrinosa non han d’uopo di un trattamento speciale, 
Se è accaduta la formazione di un essudato purulento, e la presenza 
di quest’ultimo può essere accertata vuoi dai sintomi, vuoi mercè 
una puntura esplorativa , bisogna vuotare al più presto possibile 
l’essudato , ed impedire che esso si accumuli di nuovo. In questo 
caso, non si dovrà attendere — per operare — la indicatìo vitalis, 
giacché non si può fare molto a fidanza sopra una perforazione 
spontanea dell’essudato, ma bisogna subito procacciare uno sbocco 
a quest’ultimo. 

E opportunissimo praticare l’operazione, recidendo la parete ad¬ 
dominale a strato a strato (adoperando, bene inteso, tutte le cautele 
alla Li ster). Vuoi che si esegua la semplice puntura, vuoi che 
si esegua l’aspirazione, si dovrà sempre evitare di ledere l’intestino. 
Immediatamente dopo l’operazione, si praticherà il drenaggio, per 
impedire che l’essudato si accumuli di nuovo. (Aarestrupp pro¬ 
cedette appunto in tal modo in una bambina di 12 anni, e la guari- 
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gione accadde dopo 3 mesi (1). Se—come avviene per solito-si nota 
che l'essudato è in procinto di aprirsi una strada attraverso la cica¬ 
trice ombelicale, la quale allora è di già sporgente, arrossita, flut¬ 
tuante, si dovrà eseguire ivi l’incisione, come appunto fece M a r t e n. 
Nell’ ulteriore trattamento, si ricorrerà al drenaggio tutte le volte 
che il chirurgo lo giudicherà opportuno; però, le cautele antisettiche 
dovranno essere sempre serbate. 

Va da sè, che in questi casi bisogna rivolgere un’attenzione spe¬ 
ciale all’alimentazione degli infermi, i quali per lo più sono molto 
deperiti. E agevole intendere , che anche in tali casi, più tardi i 
bagni riescono molto giovevoli. 

2) Forma cronica della Peritonite reumatica . 

Da tutto ciò che ho potuto scorgere, compulsando la letteratura 
medica, sembra che finora non sia stato punto studiata la peritonite 
cronica dei bambini. Ciò nondimeno, io anziché descrivere (fondando¬ 
mi sopra alcune osservazioni personali) alcune forme di questa, che 
in parte sono state qualificate come esiti della forma acuta, prefe¬ 
risco seguire un’ altra via, tenendo presente il recente lavoro di 
G a 1 v a g n i sopra questo argomento 

Questo lavoro , che sventuratamente mi è noto soltanto per il 
riassunto che ne ha dato il professore Liebermeister nel 
Cannstatt's Jahresbericht ( vedi sopra ) , mi autorizza a stabilire 
anche una forma cronica della peritonite reumatica , con diversi 
esiti anatomici; ed io sono al caso di poter pienamente avvalorare 
le osservazioni di Gal v agni con quelle mie personali. 

Secondo Galvagni, la peritonite cronica reumatica in generale 
è caratterizzata anzitutto da uno s-viluppo subdolo e da un decorso 
protratto dell’affezione, nonché dalla comparsa di un considerevole 
essudato sieroso o siero-fibrinoso. — Esporrò ora brevemente il de¬ 
corso di questa affezione. 

In un certo numero di casi, Galvagni potette accertare sin¬ 
tomi prodromici; una al disturbo del benessere generale, vi erano 
dissesti degli organi digerenti e dolori nell’epigastrio o negli ipo¬ 
condri. — Talvolta, la comparsa dell’affezione in parola fu piuttosto 
subacuta, ma senza sintomi intensi. 

A questo periodo prodomico seguì quello della essudazione. Il 
polso e la respirazione divennero sempre più frequenti, e la tem¬ 
peratura si elevava un poco verso la sera. Talfìata, vi erano anche 
brividi, con consecutivo accaloramento. 

Durata. 

Galvagni afferma, che la durata del periodo prodromico ascende 
in media a 75 giorni (?), che l’essudato dura in media 55 giorni, e 
che il periodo di riassorbimento implica in media una durata di 
52 giorni. 


(1) Canstatt’s Jahresbericht 1871. T. II, p. li. 
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Complicazioni. 

Galvagni osservò — come complicazione—la pleurite, in 5 casi. 

Esiti. 

La restitutio ad integrum si verificò soltanto nei casi, in cui ci 
era un essudato prevalentemente sieroso. Quando l’essudato era in 
massima parte fibrinoso, accadde la formazione di tumori bernoc¬ 
coluti in diversi punti dell’addome, ma a preferenza nella regione 
media di questo. Galvagni afferma, che in queste ultime circo¬ 
stanze può verificarsi una tubercolizzazione dell’essudato, e si avrebbe 
allora una tubercolosi secondaria. 

Etiologia. 

Galvagni ammette, che nella massima parte dei casi la ma¬ 
lattia fu sempre preceduta da una infreddatura , sopratutto dal- 
l’essersi bagnato qualche volta stando sotto la pioggia. Ed egli ri¬ 
tiene (e ciò è un fatto importante) che le infreddature sono la causa 
dell’affezione in parola. 

Anche in riguardo alla peritonite reumatica cronica, troviamo che 
il sesso muliebre è predisposto ad essa più che non il sesso ma¬ 
schile. In fatti, su 12 casi, 4 erano uomini e 8 erano donne. E di 
queste ultime, tre erano bambine. 

Noie Anatomiche. 

Sulle note anatomiche di questo processo, Galvagni non dice 
alcuna parola, giacché in nessuno dei casi terminati con la morte 
fu fatta l’autopsia. 


Prognosi. 

La prognosi in generale deve essere ritenuta come favorevole. 
(In 12 casi accadde 10 volte la guarigione). La prognosi è più fa¬ 
vorevole nei bambini , nonché nei casi in cui la essudazione di 
fibrina è scarsa. 

Io porto opinione , che la pubblicazione di Galvagni ha ri¬ 
chiamato su di essa l’attenzione di tutti i clinici. A noi interessa 
soltanto la quistione, se sono state fatte osservazioni analoghe an¬ 
che nei bambini. Su tale riguardo, potremmo sopratutto ricordare 
la non rara comparsa di una cosiddetta « ascite essenziale » (la 
cui etiologia è oscura) nei bambini, ed esprimere il convincimento, 
che questi casi probabilissimamente appartengono alla forma di pe¬ 
ritonite di cui ora ci occupiamo. Ma, la pubblicazione di Galva- 
g n i richiama la nostra attenzione anche sopra un lavoro speciale 
di H. Wolff, apparso già da lungo tempo (nel 1838; veggasi la 
bibliografia) , il quale merita essere qui menzionato , tuttoché se¬ 
condo, R-i fi i e t e B a r t h e z (con i quali ci accordiamo piena¬ 
mente), sia" molto difficile accettare le opinioni in esso espresse. 
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W o 1 f f riferisce che egli in un elasso di 6 anni ha osservato — 
quasi esclusivamente nei bambini — più di 100 casi di una forma 
di peritonite, il cui sintomo caratteristico consisteva in un abbon¬ 
dante versamento nella cavità peritoneale. 

Egli potette distinguere chiaramente due periodi : il primo con 
sintomi febbrili (ordinariamente tenui), disturbi gastrici, dolori nel¬ 
l’addome, e sensibilità di quest’ultimo alla pressione; questo primo 
periodo dell’ affezione /Turava da 5-14 giorni. Il secondo periodo 
era caratterizzato dal versamento con tumefazione dell’ addome e 
sensazione di fluttuazione. 

Secondo W o 1 f f, questo secondo periodo nella maggior parte dei 
casi era contraddistinto da tumidità della faccia nella regione della 
radice del naso, e da completa mancava di edemi (!). 

Nei casi in cui V affezione fu abbandonata a sè stessa, la tume¬ 
fazione dell’ addome aumentò, mentre le estremità inferiori dima¬ 
grarono ; più tardi, il versamento diminuì, le glandole mesenteri¬ 
che si tumefecero, il dimagramento divenne generale ed accentuato, 
la diarrea si alternò con la stitichezza , ed i bambini morirono. 
Intanto , W o 1 f f osservò V esito letale molto di rado , e proprio 
soltanto nei bambini fra il secondo ed il terzo anno della vita , 
quando al momento in cui fu intrapresa la cura essi stavano già 
in sugli sgoccioli del secondo periodo, e 1’ atrofia aveva raggiunto 
un grado elevato. Wolff afferma , che nella massima parte dei 
casi la guarigione fu completa.— Non furono fatte autopsie. 

Lo stesso autore dichiara , che la malattia si presentò a prefe¬ 
renza nell’ està e nell’ autunno ; i casi al massimo si presentavano 
contemporaneamente (!) in numero di due o di tre , di guisa che 
non si poteva affatto supporre una comparsa epidemica di questa 
affezione 

Fra i bambini di tenera età predominava il numero delle temine, 
fra quelli grandicelli erano colpiti a preferenza i maschi ; oltre a 
ciò, Wolff notò pure, che l’affezione in parola colpiva non solo 
i bambini delle classi indigenti ma anche quelli delle classi elevate. 
Ordinariamente, si trattava di bambini di buona costituzione, molto 
di rado di quelli scrofolosi. Wolff ritenne, che le cause remote 
di questa malattia dovessero essere ricercate nella grande predis¬ 
posizione dei bambini ad essere affetti da processi essudativi, e che 
le cause immediate dipendessero dalla «costituzione flogistica» del¬ 
l’infermo (!). 

Giusta ciò che abbiamo detto, quest’autore affermò che la pro¬ 
gnosi di questa malattia era molto fausta ; sfavorevole essa era 
soltanto nei casi nei quali non fu fatta alcuna cura. 

Durante il primo periodo dell’affezione, W o 1 f f ricorreva ad un 
trattamento prettamente antiflogistico (sottrazioni sanguigne generali 
o locali, calomelano). Gli antiflogistici venivano da lui adoperati an¬ 
che nel secondo periodo, quando perdurava l’infiammazione. Oltre a 
ciò, quest’autore ricorreva pure ai mezzi riassorbenti e ai derivativi 
(calomelano con digitale, calomelano con cremore di tartaro, ecc.). 

L’ esito di questo trattamento fu (secondo W o 1 f f) rapido e fe¬ 
lice; la guarigione per lo più accadde in 2-4 settimane ; e persino 

nei casi innoltrati del secondo periodo, talvolta con la cennata cura 

si verificò la guarigione. 


201 


R e h n, Malattie del Peritoneo. 

Abbiamo qui esposto — a ragion veduta — un accurato riassunto 
del lavoro di Wolff, acciò il lettore possa formulare un giudizio 
sul valore di questa pubblicazione. 

Secondo il mio modo di vedere , 1’ enorme cifra dei casi che 
l’autore dice di avere osservato, il decorso straordinariamente fa¬ 
vorevole e le cure prodigiose ottenute con i surriferiti mezzi, fanno 
sospettare che Wolff abbia preso qualche equivoco diagnostico, 
e questo sospetto è avvalorato dalla mancanza di autopsie dei casi 
che ebbero un decorso letale, e più ancora dal fatto che questa for¬ 
ma patologica non fu giammai osservata da altri autori (neppure dai 
colleghi di Wolff). Intanto , tuttoché noi vogliamo ammettere , 
che Wolff in un numero più o meno grande dei rispettivi casi 
sia incorso in errori diagnostici, pur nondimeno non possiamo ne¬ 
gare che egli ha osservato un gran numero di casi di peritonite 
sierosa. Noi dobbiamo ammettere tal cosa, giacché non possiamo 
punto credere , che un autore possa dare a luce pubblicazioni, le 
quali abbiano una base puramente e semplicemente fantastica. 

Mi incombe ora 1’ obbligo di riferire i pochi casi da me osser¬ 
vati, i quali possono servire per provare, che realmente nei bam¬ 
bini si presenta la forma di peritonite, descritta da G al v agni. 

Due di questi casi rappresentano la forma con essudato preva¬ 
lentemente sieroso. Il primo riguardava un bambino di 18 mesi , 
nel quale ci era un enorme essudato ; 1’ affezione guarì dopo che 
era durata alcuni mesi. Il secondo caso (bambina di sei anni e mez¬ 
zo) sta ancora in cura (1). 

Due altri casi illustrano gli esiti della forma prevalentemente 
fibrinosa, riferiti da G al v agni. In un caso, che riguardava una 
bambina di 4 anni, nella cavità addominale furono accertati briglie 
a forma gibbosa, della spessezza di due dita, che decorrevano in di¬ 
versa direzione, e avevano una lunghezza differente; quindi si potette 
escludere le ipotesi che si trattasse di un accumulo di sterco. Nel 
secondo caso (che riguardava un bambino di due anni) , tutta la 
superficie anteriore dell'addome era disseminata di tumori gibbosi, 
sui quali potevano essere spostati i tegumenti addominali. Non 
cadeva alcun dubbio, che questi tumori appartenevano al grande 
epiploon, ed io li ritenni come una flogosi iperplastica di quest’ul¬ 
timo. Amendue questi bambini guarirono , ma il secondo anche 
dopo trascorso un anno presentava le reliquie del processo, e sol¬ 
tanto in un esame fatto parecchi anni dopo non si potette rilevare, 
più alcuna anomalia- 

in amendue questi casi, lo sviluppo dell’affezione era stato molto 
subdolo. Secondo le indicazioni date dai rispettivi genitori, questi 
bambini per mesi interi erano stati infermicci , abbattuti , senza 
appetito, di tratto in tratto si erano lamentati di dolori all’ addo¬ 
me, ed erasi presentato alternativamente stitichezza e diarrea; ma 
soltanto l’evidente ingrossamento dell’addome ed il visibile dima¬ 
gramento del resto del corpo aveva indotto i genitori a ricorrere 
al medico. Quindi, nel momento in cui incominciai a curare questi 
bambini, io mi trovava di fronte àgli esiti di un processo peritonitico. 

(1) Questa bambina è completamente guarita, e gode buona salute da due o 
tre mesi 

Grriiardt — Malattie dei bambini — Voi. IV.—Parte II. 
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Diagnosi differenziale. 

Se si ha la fortuna di poter osservare l’affezione al momento 
del suo inizio, la diagnosi è facile. Ma, ben altrimenti si compor¬ 
tano le cose, quando si osserva l’infermo nel secondo periodo della 
malattia. In tal caso, può sorgere il dubbio, se si ha da fare con 
una peritonite tubercolare o se si sta in presenza di un ascite. In¬ 
tanto, è a notare , che nella peritonite tubercolare di rado ci ha 
un essudato libero molto considerevole , il canale intestinale per 
lo più è notevolmente passionato , il dimagramento è rilevante e 
progressivo, i sintomi febbrili accompagnano periodicamente il pro¬ 
cesso patologico , e raggiungono gradi elevati , il che non accade 
giammai nella peritonite sierosa. In fine, la esistenza di localizza¬ 
zioni scrofolose o tubercolari in altri organi — per es. nei pulmoni, 
nelle ossa , nelle glandole — può avere un valore decisivo per la 
diagnosi. 

Circa l’ascite è a notare, che naturalmente qui non può cadere 
in considerazione quell’ascite che è sintomo parziale di un idrope 
generale , ma bensì quasi esclusivamente l’ascite che deve la sua 
origine ad una stasi nel sistema della porta, e perciò qui bisogna 
tener conto specialmente dell’epatite interstiziale. Se ci ha la for¬ 
ma iperplastica (epatite indurata), l’ingrossamento del fegato potrà 
porre il medico in guardia, e fargli evitare un errore. Io osservai 
un caso di questo genere in un bambino di circa diciotto mesi ; 
ci era un enorme tumore del fegato , e nel tempo stesso esisteva 
un abbondante trasudato. Opinai , che si trattasse di un processo 
amiloideo, il che fu contradetto dall’ esame macroscopico e micro¬ 
scopico, che feci più tardi nell’autopsia. 

Più difficile può presentarsi la quistione , quando si tratta di 
giudicare se si ha da fare con un trasudato dipendente dalla cir¬ 
rosi epatica (la quale talvolta è stata osservata anche nei bambini). 
Anche in questo caso , il medico non potrà giammai trovarsi in 
impaccio , quando potette seguire , fin dal principio , lo sviluppo 
della malattia; in caso opposto la diagnosi può presentare difficoltà. 
I dati importanti, che potrebbero essere somministrati dal fegato, 
mercè i suoi rapporti di grandezza e lo stato della sua superfìcie, 
non possono essere utilizzati, a causa del cangiamento di posizione 
che l’organo subisce quando nella cavità addominale ci ha un grande 
accumulo di liquido, e sopratutto quando (come per solito accade) 
ci ha pure meteorismo dell’ intestino spostato. Il fatto che la cir¬ 
rosi è rara non può essere preso in considerazione, giacché anche 
la peritonite sierosa è relativamente rara. Quindi , bisogna ricor¬ 
rere ad altri criterii, e questi per la cirrosi sono lo speciale colore 
scialbo e spesso itterico della pelle , l’immancabile ingrossamento 
della milza, l’aumento del trasudato (corrispondente al progressivo 
raggrinzamento del fegato), e la continua perdita di forze; allorché 
mancano questi sintomi, si potrà ammettere che si tratta di una 
peritonite sierosa. 

Taluni autori hanno anche affermato, che in quest’ultima malattia 
ci ha una dolorabilità dell’addome, e hanno dichiarato, che questo 
sintomo ha una grande importanza diagnostica, perchè esso manca 
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nell’ ascite; tuttavia, esso non esisteva in alcuni casi di peritonite 
sierosa da me osservati , mentre d’ altra parte fu riscontrato nel- 
T ascite in alto grado (come una conseguenza dello stiramento del 
peritoneo). — Del resto, quando si tratta di accertare bene la dia¬ 
gnosi, si può anche ricorrere alla paracentesi, per essere comple¬ 
tamente sicuri sullo stato del fegato. 

Tuttavia, è a notare che pur prescindendo dall’essudato libero, le 
reliquie della forma di peritonite prevalentemente fibrinosa , cioè 
la presenza di briglie e di tumori, può fare restare il medico per¬ 
plesso nella diagnosi. In questo caso, cadono in considerazione so¬ 
pratutto le affezioni carcinomatose nonché quelle tubercolari. Le 
prime sono quasi soltanto secondarie nei bambini, la diagnosi per 

10 più viene stabilita già prima che il peritoneo fosse compromesso 
per metastasi che ha punto di partenza dall’organo che è stato colpito 
primariamente (ovarii, reni, glandole retroperitoneali). Circa la pe¬ 
ritonite tubercolare , e sopratutto in riguardo alla tubercolosi del 
grande omento, la quale è molto analoga alla prima (relativamente 
al reperto locale) , bisogna tener presente i fatti sopra esposti. I 
sintomi febbrili, sopratutto se serotini e associati a sudori nottur¬ 
ni, la sensibilità dell’addome, le diarree frequenti (con le quali viene 
eliminato un materiale fetido) e il dimagramento progressivo depon¬ 
gono a favore di una tubercolosi; se, nel tempo stesso, ci ha un’af¬ 
fezione tubercolare pulmonale la diagnosi è assicurata. 

Terapia. 

G a 1 v a g n i come unico trattamento opportuno raccomanda quello 
espettante. Egli ordina anzitutto il riposo in letto e regolarizza la 
dieta in modo rigoroso. Circa la cura medicamentosa è a notare, 
che G al v agni ammonisce a non adoperare i drastici, consiglia 
di attivare per tempo la diaforesi, sopratutto con mezzi esterni; egli 
ricorre ai diuretici specialmente allorché incomincia il riassorbi¬ 
mento dell' essudato. Per la cura consecutiva, raccomanda 1’ olio 
di fegato di merluzzo ed il ferro. — In nessun caso fu necessario 
ricorrere alla paracentesi, e Galvagni nota, che egli non ese¬ 
guirebbe quest’ ultima senza indicazione urgente. 

Nei easi da me osservati, ho seguito un metodo di cura analo¬ 
go. Quando ci ha molto essudato libero, il riposo a letto è oppor¬ 
tuno, vuoi perchè l’infermo diffìcilmente può muoversi, vuoi perchè 
nel caminare si avverte sempre un’ accentuata sensibilità dell’ ad¬ 
dome, e si verificano dolori colici. Oltre a ciò, il riposo favorisce 

11 riassorbimento, ed il calore del letto attivando la traspirazione 
esercita un’ influenza benefica. 

Un’ alimentazione congrua mercè alimenti facilmente digeribili , 
e dati sopratutto in forma liquida (latte, sopratutto non cotto, beaf- 
tea , uove, etc.) e un vino generoso (vino di Porto o vino di Bordeaux) 
influiscono molto a risollevare e conservare le forze ; e se questo 
scopo può essere conseguito, viene agevolato il riassorbimento de 
gli essudati. 

Cercai coadiuvare il riassorbimento dell’essudato o delle sue re¬ 
liquie mercè uso interno del joduro di potassio, a piccole dosi, e del 
joduro di ferro; oltre a ciò prescrissi pure bagni minerali caldi, a* 
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quali facevo sempre seguire un’ impacco in coverta di lana , per 
provocare un’ energica diaforesi. 

Per allontanare le reliquie della forma fibrinosa , io raccoman¬ 
derei di adoperare non già T applicazione della tintura di jodo ria 
quale facilmente determina eritemi) o del collodion (che riesce tanto 
molesto agli infermi), bensì quella dei cataplasmi caldi. 

Durante la convalescenza, prescrissi leggerissimi preparati mar¬ 
ziali (sopratutto il saccarato di ferro) , e vietai l’uso dell’olio di 
fegato di merluzzo, giacché paventavo la sua sfavorevole influenza 
sul tratto digerente. 

Questo metodo di cura nei casi da me osservati, mi fece raggiun¬ 
gere lo scopo desiderato, cioè la guarigione, e giammai fui costretto 
di ricorrere alla paracentesi (fo notare che non intendo punto qua¬ 
lificare come tale la menzionata puntura esplorativa). — Bene in¬ 
teso, che quest’ultima non deve essere trascurata, quando l’essu¬ 
dato è molto abbondante, e quando la respirazione e la circolazione 
sono gravemente compromessi. 

Termino questo capitolo, facendo notare, che qui si potrebbe an¬ 
che tener parola degli essudati purulenti a decorso cronico; ma a 
me pare più naturale , prenderli in esame quando studieremo gli 
esiti del processo acuto, 

Parimenti , sopra abbiamo menzionato una forma di peritonite 
recidivante, la quale probabilmente deve la sua genesi alle aderenze 
che sono rimaste, e la quale—a giudicare dalle sue manifestazioni— 
determina un deperimento dello stato generale della nutrizione , e 
probabilmente una parziale distruzione delle vie di assorbimento 
(specie delle vie linfatiche) a causa del processo flogistico. Va da 
sé, che quando ci ha una tale alterazione, la guarigione completa 
è difficile. 


4. Peritonite nelle Malattie infettive . 

Circa le peritoniti che si presentano nelle malattie infettive, dob¬ 
biamo esaminare in riguardo ad importanza e frequenza, la 

A) Perilonile puerperale del feto e del neonato. 

Storia. 

Nel prendere in esame questa forma di peritonite, facciamo te¬ 
soro di cinque lavori classici, fra i quali tre sono di autori fran¬ 
cesi e due di autori tedeschi, cioè quelli di Thore, Lorain e 
Quinquaud da una parte , e quelli diHecker e di Buhl- 
Bednar dall’altra (veggasi la Bibliografìa). 

In vero, Dugès (1821) espose pel primo le note cliniche della 
peritonite puerperale dei neonati; ma egli negò qualsiasi rapporto di¬ 
retto fra 1’ affezione materna e quella del feto, e quindi le sue pub¬ 
blicazioni non ebbero alcuna importanza essenziale. Egli disse « On 
ne supposera dono point de communication , d ’ lièredité ou de 
contagion dans cette affaire » etc. 

Dopo il lavoro di Dugès apparve quello di Thore (1846) il 
quale fondandosi sopra 63 osservazioni fatte in un anno (neWHóp . 
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des Enf. mal., nella sala di Baron), pubblicò un lavoro sulla pe¬ 
ritonite dei neonati. Questo lavoro tenendo conto del tempo in cui 
fu scritto, non solo è pregevole , ma è importante anche perchè 
T h o r e — oppostamente alla opinione di D u g è s — fece rilevare, 
che in un certo numero di casi la influenza dell’ affezione puerpe- 
rale materna su quella del neonato è probabile , e riferì un caso 
in cui la madre ammalò di peritonite puerperale , ed il bambino 
morì, essendo stato colpito dalla stessa affezione. Nel tempo stesso, 
Thore deplorò molto, che le circostanze sfavorevoli gli avessero 
impedito di potere esaminare meglio questo nesso causale. 

Sembra, che il primo pediatra, il quale stabilì per bene il con¬ 
cetto clinico della peritonite puerperale del feto e del neonato sia 
stato Bednar _(veggasi il suo Trattato, 1850, 3 a parte, pag. 127). 
Quasi tutti i casi da lui osservati (per lo meno 165 su 186) deb¬ 
bono essere annoverati in questa forma. 

A Bednar seguì Lorain , il quale in un pregevole lavoro , 
dato a luce nel 1855, fece rilevare la identità che il processo puer¬ 
perale presenta in tutte le sue manifestazioni nella madre e nel 
feto. Crediamo pregio dell’ opera, riferire qui le sue stesse parole: 
« Quelques-uns des ètats morbides, desìgnés sous le nom de fiò- 
vres puerpèrales et que Von pensait jusqu' ici ri appartener qu'aux 
femmes en coucTies , aux femmes grosses , se produisent égale- 
ment chez les foetus et chez les enfants nouveau-nés ». — Lo¬ 
rain affermò pure, che la peritonite è la forma più frequente del- 
1’ affezione puerperale nel bambino, ed egli T ha accertata nel feto 
come unico esponente locale dell’ infezione. Questo lavoro di L o- 
r a i n merita i più grandi elogi sotto qualsiasi riguardo ; esso è 
basato sopra un largo materiale di osservazione (40 casi nei neonati 
e 10 nel feto). 

Con la eccellente monografia di H e c k e r e di B u h 1 (1861), sono 
molto aumentate le nostre nozioni sulle note anatomiche e sulla 
genesi e la diffusione di una determinata forma di peritonite puer¬ 
perale nel neonato. In fine, a Quinquaud (1872) spetta il me¬ 
rito, di avere accresciuto le nostre conoscenze cliniche su questa 
malattia con pregevoli osservazioni — da lui fatte — sul polso,{sulla 
temperatura e sul peso dei neonati ; oltre a ciò , egli riandando 
sulle affermazioni degli antichi autori circa la prognosi di questa 
malattia, che era ritenuta come assolutamente letale , mostrò per 
il primo che ci ha una forma leggiera ed una grave, e fece rile¬ 
vare la possibilità della guarigione delle infezioni puerperali nel 
bambino, specialmente in riguardo alla peritonite. 

(Del resto, non vogliamo passare sotto silenzio, che già S eh i n d- 
ler nel 1845 aveva fatto notare V analogia fra l’affezione materna 
e quella del feto ; e che H ii t e r aveva già dimostrato , che 1’ af¬ 
fezione puerperale può verificarsi altresì nel feto, cioè nell’ utero. 
Ma, siccome amendue questi due autori, nei loro lavori non pren¬ 
dono in considerazione speciale la peritonite, bastano questi pochi 
cenni, che ora abbiamo dati). 
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Sintomatologia generale. 

In parecchi casi, l’affezione suole esordire con una grande agi¬ 
tazione del bambino (il quale di tratto in tratto emette grida e non 
vuole succiare il latte) e con un leggiero aumento della temperatura 
e della frequenza del polso. Ma, il più delle volte, questi prodromi 
mancano o vengono sostituiti bentosto da sintomi patologici gravi, 
caratteristici , cioè dal vomito di un materiale verde-bilioso e dalle 
deiezioni diarroiche (le quali sono acquose ed hanno un colore giallo¬ 
verdastro). L’ addome ben presto presenta una tumefazione ed è 
dolente al tatto ; la respirazione diviene superficiale e frequente ; 
la frequenza del polso e 1’ elevazione della temperatura raggiun¬ 
gono ben presto gradi considerevoli, il bambino ricusa di succiare 
il latte, dimagra visibilmente, e sovente mostra un colorito itterico 
più o meno accentuato. In casi rarissimi , questi sintomi restano 
stazionari per giorni interi o presentano leggieri remissioni ; ma 
per solito accade, che si manifesta rapidamente il collasso, la faccia 
si affloscia, il polso si rallenta, la temperatura si abbassa, le parti 
periferiche si raffreddano e divengono cianotiche; verso la fine dell’af¬ 
fezione , spesso ricompaiono la diarrea ( che durante 1’ acme della 
malattia era stata sostituita dalla stitichezza) ed il vomito ; si ma¬ 
nifestano convulsioni (per lo più limitate ai muscoli della faccia e 
della estremità), ed in breve tempo accade la morte. 

In un tenue numero di casi , il quadro nosologico tuttoché sia 
sufficientemente caratteristico si mantiene in limiti non minacciosi, 
nè si verificano sintomi allarmanti ; quindi dopo qualche tempo , 
1’ addome perde la sua abnorme tensione e la sua sensibilità , la 
temperatura si abbassa, la frequenza del polso diminuisce, i bam¬ 
bini divengono più tranquilli , prendono di nuovo i loro alimenti, 
ed entrano nella convalescenza. Questi casi sono stati studiati esat¬ 
tamente da Quinquaud, e vengono da lui qualificati come leg¬ 
gieri casi infettivi o come forme abortive della peritonite puerperale. 

% 

Sintomatologia speciale. 

1) Il vomito viene indicato da T h o re come un sintomo diagno¬ 
stico molto importante. Secondo lui, esso mancò tre volte su ven¬ 
titré casi. Anche Lo r ain e Quinquaud ammettono che il vo¬ 
mito è uno dei sintomi più frequenti della peritonite puerperale (in 
20 casi esisteva 16 volte). Ordinariamente , con esso esordisce la 
scena patologica, e soltanto in rari casi appare verso la fine della 
malattia. Spessissimo, al principio esso ha piuttosto il carattere di 
un semplice rigurgito , ed al vomito precede l’espulsione del latte, 
che era stato previamente introdotto. La quantità del materiale che 
viene vomitato per lo più è tenue , e lo stesso dicasi del numero 
dei vomiti. 

2) Defecazione. — Secondo Thore e Lorain, durante l’acme 
della peritonite puerperale predomina la stitichezza. Al principio 
di quest’ affezione, Lorain vide nove volte la diarrea su sedici 
casi. Quinquaud dichiara, che queste feci diarroiche sono ca¬ 
ratteristiche per consistenza e colore. Le dejezioni vengono pre- 
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cedute o accompagnate da dolori colici, ed i bambini di tenera età 
emettono allora grida di dolore. Verso la fine della malattia, ordi¬ 
nariamente si verifica la diarrea. 

3) Utero. —Secondo L o r a i n, nella peritonite puerperale la com¬ 
parsa dell’ ittero è frequente. Egli 1’ osservò 13 volte su 30 casi , 
ed è proclive ad attribuirgli un’ importanza patognomonica per la 
peritonite puerperale. Quin quaud condivide questa opinione , 
tuttoché egli 1’ ha osservato sotanto 5 volte su 20 casi. Secondo 
lui, Pitterò può presentarsi in diversi periodi di tempo della ma¬ 
lattia : egli T ha veduto una volta al principio , una volta al 2°, 
una volta al 3° giorno della malattia, e due volte nel giorno del- 
r esito letale. 

4) Versamento nella tunica vaginale del testicolo . — Sopratutto 
L o r a i n ha fatto rilevare, che un sintomo della peritonite puer¬ 
perale è un versamento nella tunica vaginale del testicolo ; egli ha 
richiamato anche l’attenzione sul fatto, che questo versamento non 
dipende dalla quantità dell’essudato peritoneale libero, giacché per 
esempio, egli lo riscontrò in un caso, in cui quest’essudato 'ascen¬ 
deva soltanto a 10 once. Del resto, nella maggior parte dei casi , 
il versamento nella tunica vaginale accade al lato destro (9 volte 
su 10 casi), il che si spiega col fatto fisiologico, che nella nascita 
soltanto il canale inguinale sinistro è occluso. Quinquaud su 20 
casi osservò il versamento in parola soltanto sei volte; più spesso, 
in vece, accertò un edema dello scroto, che una volta fu da lui con¬ 
statato al secondo giorno dell’aumento della temperatura, ed un’al¬ 
tra verso il quarto o il quinto giorno dell’ affezione. 

5) Sintomi da parte dell' addome. — La tumidezza dell’addome 
è, naturalmente, sempre un sintomo molto importante. Intanto, è 
a notare, che essa può mancare al principio dell’affezione, e tal¬ 
volta anche durante tutto il corso della malattia , il che accade 
quando la peritonite si complica ad una meningite. 

6) Urina. — Lo stato della secrezione urinaria nella peritonite 
puerperale è stato preso in esame soltanto da Quinquaud. 
Questi afferma, che 1’ urina al principio della peritonite puerperale 
ha un colore più oscuro dell’ ordinario, ha un peso specifico mag¬ 
giore (1007 in vece di 1004), e contiene maggior copia di urea e di 
cloruri. Questi ultimi durante l’ulteriore corso della malattia scom- 
pajono. — Va da sé, che queste indicazioni date da Quinquaud 
sono molto scarse, per trarne corollarii clinici sicuri. 

7) Milza. In un gran numero di casi, ed anche nella peritonite 
fetale (L o r a i nj è stato accertato un ingrossamento della milza. 

8) Polso. Il polso è sempre molto frequente, debole e filiforme; 
talvolta dà finanche 120-160-180 battiti al minuto, ed in alcuni casi 
il numero dei battiti non può essere affatto contato. Mentre sta per 
avvicinarsi 1’ esito letale, il numero dei battiti del polso discende 
fino a 92 od anche 80. 

9) Temperatura. Lo stato della temperatura nelle prime 24 ore 
dopo la nascita per lo più è normale, e talvolta anche durante il 
secondo, di rado anche nel terzo giorno. — L’ affezione non inco¬ 
mincia a svilupparsi prima del secondo giorno ; per solito esordi¬ 
sce al terzo giorno. Come temperatura massima , Quinquaud 
accertò nei bambini infermi: 41,0, 41,5 e 42,5 C. La curva della 




208 Malattie degli organi della digestione. 

temperatura si eleva progressivamente quando la malattia termina 
(come ordinariamente accade) al 4° o al 5° giorno ; in un caso in 
cui T affezione durò 11 giorni la febbre presentò un tipo remit¬ 
tente. 

Secondo Quinquaud, la temperatura mostra i seguenti carat¬ 
teri speciali. 

Un aumento insignificante della temperatura (37,9-38,0) è per lo 
più il primo sintomo patologico della peritonite puerperale, il quale 
nella massima parte dei casi può esser accertato al terzo giorno 
della vita , e-qualche volta anche 40-48 ore dopo la nascita. Indi, 
durante le 24 ore consecutive la temperatura può raggiungere i 
39°, o resta fra 37,8-38,5 C. Durante 1’ acme dell’ affezione (che 
sopravviene in 12-48 ore), essa per lo più perdura fra 39-40°, ma 
talvolta vengono anche osservate oscillazioni, come per es. una 
discesa da 39.7 a 37,9; indi, in 24 ore, si ha di nuovo rapidamente 
un’ elevazione , che va fino a 39,2. — Quando V esito è letale , il 
periodo terminale della malattia è sempre contraddistinto da una 
brusca* elevazione termica, la quale in un caso fu accentuatissima, 
giacché la temperatura in 12 ore da 37,2 salì a 42,0. Tuttavia, la 
temperatura, per lo più raggiunge un’altezza notevole in 30-48 ore. 
Verso la fine della malattia, la temperatura può divenire normale 
od anche subnormale. 

10) Respirazione. La frequenza degli atti respiratori presenta , 
sopratutto durante T acme della malattia, oscillazioni maggiori a 
quelle del polso e della temperatura. Il numero degli atti respira¬ 
tori può ascendere a più di 100 — al minuto — ma può anche 
diminuire rapidamente, fino a 40 e 30 al minuto, per poi aumen¬ 
tare di nuovo celeramente. Durante il periodo finale della malat¬ 
tia, Quinquaud osservò una frequenza di 140 atti respiratori 
a minuto , la quale poscia diminuiva rapidamente , fino a discen¬ 
dere a 50 e 40. 

11) Peso. Quinquaud afferma, che il modo come si verifica 
la diminuzione del peso è diverso , secondo che i bambini furono 
partoriti a tempo debito o precocemente. Nei primi, la diminuzione 
accade in modo uniforme. Il peso a partire dal terzo giorno in 
vece di aumentare decresce. Tuttavia, secondo Quinquaud, bi¬ 
sogna tener presente , che anche i bambini sani possono perdere 
in peso al terzo e al quarto giorno, e che nei rispettivi casi quando 
ci ha la diminuzione del peso, e cade il sospetto che possa trattarsi 
di un’ infezione puerperale , soltanto lo stato della temperatura è 
la nota clinica decisiva. 

Nelle prime 24 ore dall’ affezione, la perdita del peso può ascen¬ 
dere fino a 160-180 grm.; al 2° giorno può pervenire a 50-200 grra. 
A partire dal terzo giorno, oscilla fra 20 e 90 grm. 

Esempii riferiti da Quinquaud: 1) Peso iniziale: 3670 grm. 


Perdita del peso : Al 

1° 

giorno 

140 

grm 

» 

2° 

» 

50 

)) 

» 

3° 

» 

10 

» 

» 

4° 

» 

90 

» 

» 

5° 

» 

no 

» 

Morte. Perdita totale: 

400 

grm. 
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2) Peso iniziale: 3500 grm. 

Perdita del peso : Al 1° giorno 180 grm. 

» 2° » 70 » 

» 3° » 50 » 

Morte. Perdita totale: 300 grm. 

Nei casi in cui i bambini vissero da 5-7 giorni, la perdita del peso 
negli ultimi due giorni della vita fu molto considerevole. 

È degno di nota il fatto, che in un caso in cui la malattia durò 
11 giorni, la perdita giornaliera del peso fu tenue, mentre la tem¬ 
peratura si elevò rapidamente. 

2° giorno. Perdita del peso 40 grm. 

3° » » » 20 » 

4° » » » 20 » 

5° » » » 20 » 

6° » » » 40 » 

7° » il peso restò stazionario 

8 ° » » » » » 

9 ° » » » » » 

10° » Perdita del peso 20 » 

11° » » » » 30 » 

Morte. Perdita totale del peso: 190 grm. 


Nei bambini partoriti precocemente, rinveniamo un tipo ben di¬ 
verso. — In questi casi, i bambini ammalarono soltanto al quarto 
od al quinto giorno della vita, e presentavano — siccome essi suc¬ 
ciavano dal secondo giorno — un tenue aumento di peso. A partire 
dal giorno della malattia, il peso restò stazionario durante 24 ore, 
per poscia diminuire rapidamente (ino alla morte, la quale accadde 
in 48-60 ore. La perdita assoluta del peso durante questo periodo 
di tempo tanto breve fu relativamente accentuata; in un caso ascese 
a 120 e neir altro a 200 grm. 

I bambini nei quali il peso del corpo è tenue, la perdita del peso 
è minore che non in quelli con peso rilevante. Così, per es., un 
bambino il cui peso iniziale era 1,700 grm., e visse 5 giorni, per¬ 
dette in complesso 175 grm. in peso , mentre un altro il cui peso 
iniziale era 3,720 grm., ed il quale visse anche 5 giorni, perdette 
570 grm. in peso. Riportiamo qui tre curve istruttive, le quali di¬ 
notano lo stato della temperatura e la perdita del peso; le abbiamo 
prese dalla monografìa di Quinquaud. Esse sono opportune per 
illustrare ciò che abbiamo detto (veggasi la monografìa di Quin¬ 
quaud pag. 217 , 224, 226) (1). 

(1) Sventuratamente, non potetti domandare all’Autore il permesso di riportare 
qui queste sue tabelle, giacché non conosco la sua abitazione. 

Gerhardt — Malattie dei bambini — Voi. IV.—Parte li. 27 
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Frequenza della Peritonite puerpcrale rispetto ad altre manifestazioni 

della infezione puerpcrale. 

Lorain e Quinquaud convengono pienamente, che la pe- 
ritonite è la forma più frequente dell’ affezione puerperale nei 
bambini. 

Etiologia. Cause predisponenti. 

Non è noto , se il sesso dei bambini eserciti una qualche in¬ 
fluenza, in riguardo alla predisposizione a contrarre la malattia in 
parola. La costituzione sembra non eserciti alcuna influenza ; anzi, 
per lo più sono bambini robusti, che vengono colpiti a preferenza 
dalla peritonite puerperale. 

Circa l’influenza delle condizioni atmosferiche, Th or e afferma 
di avere osservato, che nella stagione calda si ha il massimo nu¬ 
mero di casi di questa malattia. Così per es. in un anno si ebbero 
42 casi nella primavera e nell’ està, e 19 nell’autunno e nell in¬ 
verno ; —in quell’ anno la primavera fu molto calda , ed egli os¬ 
servò ben 27 casi di peritonite puerperale. 

Influenze locali generali. 

Tutte le osservazioni degli Autori si accordano nel provare, che 
1’ accumulo di puerpere (sopratutto se inferme) e di bambini in 
locali molto maltenuti, insufficienti, favorisce lo sviluppo del pro¬ 
cesso patologico in parola. 

Tutti questi fattori causali, riferiti da diversi autori , possono 
naturalmente avere un valore soltanto per la genesi della infe¬ 
zione puerperale ; ma, nessuno ha mai tentato di spiegare la pre¬ 
valente frequenza della peritonite puerperale. Dove bisogna, quin¬ 
di cercare la causa di quest’ultima ? Le osservazioni di B uhl 
(vedi Note Anatomiche) ci hanno dato anzitutto una sufficiente 
spiegazione di quei casi di peritonite dei neonati, nei quali 1 a ^ e " 
zione prende punto di partenza dalla ferita dell’ ombelico , e dal 

connettivo sottosieroso si diffonde sulla sierosa. 

In questi casi, i rapporti di anatomia topografica bastano per tarci 
comprendere ciò che desideriamo. Anche per i rari casi, in cui ì 
neonati ammalano di peritonite soltanto dopo che è espletata la 
chiusura dell’ ombelico , si potrebbe pur sempre ammettere che lo 
sviluppo dell’ affezione sia accaduto nello stesso modo. Ma ben di¬ 
versamente si comportano le cose nel feto nel quale secondo 
Lorain — la peritonite si presenterebbe quasi come esclusiva 
manifestazione dell’infezione puerperale. Per questi casi ci mancano 
le osservazioni anatomo-patologiche, e siccome soltanto queste 
possono fornirci dati sufficienti per spiegare questo notevole reperto, 
ne risulta che per ora ci è impossibile potere interpretare e spie¬ 
gare la genesi di quest’ ultimo. 

Va da sè, che la etiologia propriamente detta della peritonite 
puerperale ha un intimo addentellato con quella della infezione 
puerperale , e su tale riguardo rimandiamo alla monografia di 
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P. M ii 11 e r dal titolo■>« Infezione puerperale dei neonati » (vedi il 2° 
Voi. di questo Trattato), nella quale vengono minutamente esami¬ 
nate le vie, per le quali la sostanza infettiva penetra nell’organismo 
del bambino. — Qui mi permetto soltanto di fare due osservazioni 
su questa bella monografìa. La prima si è che — secondo le ricerche 
di L o r a i n — i neonati che furono allattati dalle loro madri af¬ 
fette da malattia puerperale, restarono sani, e quindi è esclusa la 
possibilità di un contagio per la via del latte. La seconda osserva¬ 
zione è che — secondo lo stesso L o r a i n — non si può neanche 
ammettere un contagio da bambino a bambino; in fatti egli riferisce 
che spesso per ragioni di opportunità furono messi in uno stesso 
letto un certo numero di bambini, e che non poche volte notò che 
alcuni di questi morivano per peritonite puerperale , e gli altri 
rimasero sempre sani). 

In fine, è accertato , che non esiste affatto un rapporto diretto 
di dipendenza fra la peritonite puerperale e la eresipela puerpe¬ 
rale, e che amendue questi processi debbono essere riguardati come 
manifestazioni equivalenti della infezione. In 30 casi di peritonite 
puerperale, L or a in osservò soltanto tre volte 1’ eresipela, ed in 
due di questi casi si trattava di un’ eresipela facciale. 

Complicazioni. 

Come eventuali complicazioni della peritonite puerperale sono a 
citare la meningite , la pleurite , la pleuro-pulmonite , la pericar¬ 
dite, T erisipela, 1’ arterite e la flebite ombelicale, i processi trom¬ 
botici. (Il mughetto e le afte sono affezioni accessorie , che colpi¬ 
scono sopratutto i bambini debolucci). Intanto , è a notare , che 
queste affezioni non si presentano affatto spesso come complica¬ 
zioni della peritonite ; il più delle volte esse si verificano allorché 
manca quest’ ultima. 

Note Anatomiche. 

Esaminando 1’ esterno del cadavere, si notano sopratutto i pre¬ 
coci fenomeni della putrefazione , il colore verdastro intorno alla 
bocca e alle pinne nasali (il quale è prodotto dai materiali vomi¬ 
tati), e la tumefazione dell’ addome. Dopo avere aperta la cavità 
addominale , di rado si riscontra un rossore diffuso o circoscritto 
del peritoneo. L’ essudato (che è poco considerevole) ordinariamente 
è di natura fibrinoso-purulenta. Si riscontrano coaguli di fibrina 
(depositati a preferenza sulla superfìcie del fegato e della milza , 
nonché sulla porzione diaframmatica del peritoneo), i quali qua e 
là fanno aderire insieme le anse intestinali, oppure sono sospesi in 
forma di esili fiocchi in una tenue quantità di siero, di un colore 
giallastro-torbido o giallo-rossastro. I fiocchi una alla fibrina ed al 
detrito provveniente da questa contengono pure corpuscoli puru¬ 
lenti in quantità più o meno rilevante. — In altri casi, l’essudato 
è icoroso, il liquido ha un colore bruno-rossastro ed un odore molto 
fetido. Oltre a ciò , sul peritoneo nonché a preferenza sul fegato 
e sulla milza si rinvengono pochi intonachi scolorati. Quest’ultima 
nella maggior parte dei casi è notevolmente ingrossata. 
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L o r a i n afferma, che egli non ha riscontrato giammai altera¬ 
zioni delle vie linfatiche, mentre in vece con le accurate osserva¬ 
zioni di B uh 1 è stato provato, che in certi dati casi (vedi sopra) la 
linfangite purulenta è un reperto abbastanza costante. Buhl in 
tutti i sette casi di peritonite puerperale dei neonati, nei quali pra¬ 
ticò T autopsia , trovò che oltre la deposizione di essudato sulla 
superficie peritoneale libera il connettivo sottosieroso presentava 
un’ infiltrazione sierosa torbida, più o meno rilevante, non pure nel 
territorio dell’ombelico, ma eziandio verso le parti laterali dell’addo¬ 
me, verso la colonna vertebrale in tutto il mesenterio e nella parete 
intestinale ; anche il connettivo di G 1 i s s o n presentava la stessa 
alterazione. L’ intorbidamento era determinato dalla presenza di 
corpuscoli purulenti e dal detrito. Oltre a ciò , Buhl in questo 
connettivo infiltrato rinvenne altresì cordoni vasali linfatici isolati 
o fittamente stivati, e ripieni di pus. La infiltrazione formava col 
connettivo una massa gialla, piuttosto solida, nella quale si riscon¬ 
travano soltanto poca quantità di pus liquido. In alcuni casi di B u h 1, 
è degno di nota la via che era stata percorsa dall’infiltrazione. In 
un caso essa seguiva il decorso delle arterie ombelicali e dell’uraco, 
ed in parte anche dei muscoli retti dell’addome; in un altro caso, 
essa seguiva la parete duodenale, ed in un terzo caso la parete ga¬ 
strica (nello stomaco ci erano pure 12 ulcerazioni mucose, grosse 
quanto una lenticchia). Oltre a ciò , Buhl nei rispettivi casi di 
peritonite osservò (tuttoché non esclusivamente in essi) sempre tra¬ 
sudato sieroso una a tumefazione delle cellule nella cavità intesti¬ 
nale. In fine, lo stesso autore invoca il reperto della infiltrazione 
del connettivo di G 1 i s s o n (e rispettivamente la compressione 
delle vie biliari) per spiegare la non rara comparsa dell’ ittero ; 
tuttavia, egli concede, che alla genesi di quest’ ultimo può anche 
concorrere l’impedimento del deflusso della bile, a causa dell’infìl- 
trazione della parete duodenale. Non mi è noto, se nella peritonite 
puerperale sia stato accertato un reperto analogo a quello rinve¬ 
nuto da Orth in un caso di pleurite puerperale , nel quale que¬ 
st’ osservatore riscontrò un gran numero di micrococchi , nel si¬ 
stema dei canalini umorali del tessuto pleurico. 

Diagnosi differenziale. 

La diagnosi della peritonite puerperale non è punto diffìcile, al¬ 
lorché questa malattia si presenta in forma epidemica o endemica. 
Al massimo potrebbe — al principio dell’affezione — sorgere il dub¬ 
bio , che si tratti di un semplice disturbo digerente ; tuttavia gli 
altri sintomi che poi si manifestano sono tanto caratteristici, che 
ben presto il dubbio viene eliminato. 

Fra i sintomi iniziali, è sopratutto caratteristico il vomito di ma¬ 
teriali verde-biliosi, il quale non si presenta in altre affezioni di 
neonati. 

Nello stabilire la diagnosi di casi sporadici di peritonite puerpe¬ 
rale, fa d’uopo tener conto della grande rarità dei processi peri- 
tonitici primarii nel primo periodo della vita, e bisogna badare se 
la madre è — nel tempo stesso — inferma. E impossibile scambiare 
la peritonite puerperale con le peritoniti secondarie propriamente 
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dette , cioè con quelle che possono verificarsi nelle stenosi , nelle 
atresie e nelle invaginazioni dell’intestino. Tuttavia, talvolta è ac¬ 
caduto , che sfuggì alla diagnosi una peritonite che esisteva con¬ 
temporaneamente alla meningite ( e tanto la peritonite quanto la 
meningite dovevano allora, come è agevole intendere, la loro ge¬ 
nesi alla infezione puerperale). E siccome il vomito si verifica pure 
nella meningite, mentre d’ altra parte la tumefazione dell’ addome 
può mancare nella peritonite, è facile comprendere come possa ac¬ 
cadere un tale errore. Un’accurata osservazione dell’ulteriore corso 
della malattia può — allorché quest’ultimo non è troppo rapido 
fare stabilire una diagnosi esatta. Del resto , un tale errore non 
avrebbe alcuna importanza , giacché tutti i casi di questo genere 

hanno un decorso letale. 

, Decorso. Durata. Esito. 

Nei neonati il decorso della peritonite puerperale è quasi sempre 
rapidissimo , vuoi che essa termini con la morte vuoi che metta 
capo alla guarigione. Ordinariamente, la malattia dura 2-5 giorni, 
ma spesso 1’ esito letale accade in un tempo molto più breve : in 
25 ore od anche meno. Il caso di Gerhardt—nel quale la ma¬ 
lattia durò 11 giorni —è eccezionale. . 

L’esito ordinario è la morte. Thore e Lo r ain videro morire 
tutti ghinfermi di peritonite puerperale da essi osservati; tuttavia, 
sopratutto Quinquaud colle sue osservazioni ha accertato la 

possibilità della guarigione. , . 

Quindi, la prognosi deve essere ritenuta come molto sfavorevole, 

ciò nondimeno in ogni caso la 

Terapia 

deve essere sempre iniziata con speranza nel successo, e non bi¬ 
sogna giammai starsene con le mani in cintola, giacché un nuovo 
metodo di cura, già sperimentato per altri processi patologici ana¬ 
loghi, ci fa impromettere il successo anche in certi dati casi del- 
1’ affezione di cui ora ci occupiamo. . 

Anzitutto, bisogna — naturalmente — occuparsi della profilassi, 
cioè di impedire quanto più é possibile, o per dir meglio di limi¬ 
tare la comparsa della febbre puerperale epidemica ed endemica. 
Le precauzioni da prendere su tale riguardo sono ampiamente esa¬ 
minate nei Trattati di Ostetricia. 

Tenendo specialmente conto del fatto , che nei neonati la infe¬ 
zione, e con essa la peritonite puerperale, nella massima parte dei 
casi hanno punto di partenza dalla ferita ombelicale, bisogna rac¬ 
comandare di attenersi (specialmente quando dominano le febbri 
puerperali nelle sale di maternità o al di fuori di queste) sempre e 
rigorosamente al metodo di Lister, di praticare la recisione del 
cordone ombelicale sotto la nebbia fenicata , di adoperare ìstru- 
menti e legature previamente disinfettati con acido fenico v e di 
applicare la fasciatura con tutte le precauzioni antisettiche. E per¬ 
messo ritenere , che in siffatto modo si può ottenere un risultato 
favorevole. 
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Ma quando la peritonite si presenta (al pari di ciò che si ha 
nei rari casi in cui essa può essere accertata già nella nascita o 
subito dopo di questa) come un sintomo parziale della infezione del 
sangue , bisogna anzitutto combattere quest’ ultima , e nel tempo 

stesso fa d’ uopo curare la peritonite. 

Sotto il primo riguardo, i bambini infermi debbono essere posti 
in condizioni igieniche adeguate. Se la madre era dapprima sana, 
si può affidarle il bambino , sopratutto se essa può allattarlo ; in 
caso opposto, bisogna affidare il bambino ad una nutrice sana, se 
esso può ancora succiare, o fa d’ uopo iniziare l’alimentazione ar- 
tifiziale, nel qual caso si avrà cura di rialzare le forze mercè fre¬ 
quente somministrazione di vino (sherry, vino di Porto). 

Contro la infezione possono essere adoperati in modo razionale 
i chinacei e i preparati salicilici, e ciò tanto più in quanto che questi 
mezzi sono anche febbrifugi, e la febbre — come risulta dall esame 
della temperatura — ha una influenza non lieve in questa malattia. 
Io , per parte mia , preferirei il chinino ai preparati salicilici , i 

quali sono meno sicuri e più pericolosi. 

Il trattamento della peritonite puerperale va fatto — corrispon¬ 
dentemente al carattere dell’ affezione — adoperando parcamente gli 
antiflogistici. 

Le sottrazioni sanguigne (naturalmente intendo parlare soltanto 
di quelle locali) debbono essere completamente riprovate in questa 
malattia ; parimenti non bisogna fare uso del ghiaccio, e fa d’uopo 
contentarsi di adoperare, di tratto in tratto , cataplasmi freddi , i 
quali anche quando 1’ elevazione della temperatura è tenue , pos¬ 
sono essere sostituiti con gli impacchi alla P r i e s s n i t z. Quando 
la febbre è alta , è a raccomandare l’uso periodico di impacchi 

freddi. • 

Se si ha la fortuna di fare scampare dal pericolo uno di questi 

infermi, lo si affiderà subito ad una nutrice (nel caso che la madre 
non possa allattarlo), e con ciò sarà espletata la cura. 

Le complicazioni flogistiche di altri organi debbono essere cu¬ 
rate secondo gli stessi principi , che sono stati assegnati per la 
peritonite. 

2) Peritonite nella sifilide ereditaria. 

La malattia che, dopo la febbre puerperale, determina più di fre¬ 
quente la peritonite, è la sifilide ereditaria. Tuttavia, sembra che 
in questa venga colpito quasi esclusivamente il feto, in quanto che 
al meno io stesso non ebbi mai occasione di osservare la peritonite 
in un numero abbastanza rilevante di casi di sifilide ereditaria nei 
bambini del primo anno della vita. S i m p s o n (veggasi la Biblio¬ 
grafia) fu quegli, che per il primo emise l’opinione, che la sifilide 
ereditaria fosse una causa frequente della peritonite fetale, ed av¬ 
valorò questa sua affermazione con la casuistica. In tre casi da lui 
menzionati, la sifilide fu accertata indubbiamente nella madre , in 
altri tre si potette supporla con la massima probabilità. Si m p- 
s o n fondandosi sopra le sue osservazioni crede di poter ammette¬ 
re, che un gran numero di feti di madri sifilitiche , i quali muo- 
jono negli ultimi mesi della gravidanza, soccombono alla sifilide. 
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La forma anatomici di questa peritonite sembra essere preva¬ 
lentemente la siero-fibrinosa, talvolta quella fìbrinoso-purulenta. 

Pare, che ordinariamente si ha V esito letale, cioè la morte del 
feto. 

Terapia. 

Un successo terapico può essere ottenuto soltanto con un energico 
trattamento mercuriale delle gravide. 

peritonite nelle altre malattie infettive. 

La comparsa della peritonite in altre malattie infettive è stata 
segnalata poche volte dai pediatri. 

West e R e i m e r (1) affermano che la peritonite è un raro 
postumo del morbillo. Thomas (2) dichiara che S i m p s o n e 
L e e s hanno fatto osservazioni analoghe. 

Più di frequente, la peritonite è stata osservata nella scarlattina , 
ove essa una alla flogosi di altre membrane sierose (della pleura, 
del pericardio, della sinovia articolare) si presenta per lo più nel 
periodo di desquamazione, ed il carattere dell’essudato è siero-fi¬ 
brinoso purulento. 

Anche nella eresicela migrante è stata osservata la peritonite. 

Gerhardt ( Lehrb . d. Kinderkrkh.) riferisce di avere osservato 
la peritonite fìbrinoso-purulenta nel vajuolo. 

Qui sono da citare i casi di B e d n ar, nei quali 2-13 giorni dopo 
la vaccinazione , si manifestò la peritonite , associata a diarrea , 
eresipela o meningite ; T esito fu allora—per solito — letale (veg- 
gasi Bednar, d . Kkìi. der Neugeborenen). 

Nessun autore riferisce di avere osservato la peritonite nel reu¬ 
matismo acuto dei bambini. Molto interessante fu, quindi, per me un 
caso, che mi occorse recentemente, nel quale potetti notare indub¬ 
biamente tal fatto. Si trattava di un bambino di 6 anni, nel quale 
P affezione articolare (relativamente tenue) fu preceduta da pleu¬ 
rite e pericardite. Pressoché nella quinta settimana della malattia 
si verificò una peritonite, con non lieve essudato libero; in 14 
giorni la peritonite si dileguò col riassorbimento di quest’ ultimo. 

Prognosi 

La prognosi di tutte queste forme di peritonite viene determi¬ 
nata dal carattere della malattia fondamentale e da quello dell'es¬ 
sudato (in quanto che un essudato purulento fa stabilire una pro¬ 
gnosi molto meno favorevole). 

Terapia. 

11 trattamento di questa forma di peritonite va fatto tenendo pre¬ 
sente i principii fondamentali già indicati , e prendendo in consi¬ 
derazione le indicazioni date dalla malattia fondamentale. 


(1) Jahrb. 1*. Kinderbk. Bd. X, H. I. p. 3. 

*2) Ziemssen, Handb. der spec. Path. u. Ther. B. II. Th. II, p. 92. 
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B. Peritonite puerperale secondaria. 

La peritonite secondaria è quella in cui il processo flogistico si 
diffonde al peritoneo, da organi situati in dentro o al di fuori della 
cavità addominale. La peritonite secondaria è quasi sempre circo- 
scritta, e soltanto relativamente di rado si presenta in forma diffusa. 

Per ciò che riguarda gli organi giacenti entro la cavità addomi¬ 
nale, è a notare che la peritonite secondaria si sviluppa nel caso 
di affezioni flogistiche ed ulcerative del canale intestinale , nelle 
ulcerazioni catarrali o tubercolari dello stomaco e dell’ intestino , 
nonché nei rari casi di ulcera perforante dello stomaco e del duo¬ 
deno, nei processi ulcerativi tifosi , tubercolari e dissenterici del- 
l’intestino, e nelle alterazioni tifose e tubercolari del cieco e del 
processo vermiforme. 

Oltre a ciò, la peritonite secondaria si produce non di rado nelle 
stenosi e nelle occlusioni del canale intestinale ( vuoi che queste 
anomalie siano congenite , vuoi che si siano prodotte in forma di 
disturbi più o meno repentini). Qui appartengono pure i casi di pe¬ 
ritonite, che si sviluppano mentre vi sono atresie e stenosi conge¬ 
nite delle diverse regioni del canale intestinale , specialmente le 
atresie e le stenosi del crasso e del tenue , eccezion fatta del- 
l’atresia operabile deir ano e della stenosi del duodeno, la quale 
non determina la peritonite. Inoltre, qui appartengono pure le pe¬ 
ritoniti , che si producono nelle ernie incarcerate, nelle invagina¬ 
zioni, nelle incarcerazioni cagionate da briglie connettivali, nonché 
da rotazioni dell'intestino intorno al suo proprio asse. 

Inoltre, la peritonite accompagna ordinariamente certe affezioni 
del fegato e della milza, come per es. le diverse forme della sifi¬ 
lide del fegato, la flogosi interstiziale di quest’ organo, e gli infarti 
della milza; essa si presenta — per un’estensione più o meno va¬ 
sta — nei rivestimenti sierosi di questi organi. 

Circa la peritonite , la quale viene prodotta per diffusione della 
flogosi di organi giacenti al di fuori della cavità addominale, è a 
notare, che sono specialmente i processi flogistici dell’ombelico ed 
i flemmoni della parete addominale, che cagionano spesso la peri¬ 
tonite secondaria. Come altre cause di quest’ultima, sono a citare 
sopratutto i tumori dei reni, degli ovarii e delle glandole retrope¬ 
ritoneali. 

Oltre a ciò, la peritonite secondaria si sviluppa abbastanza spesso 
nelle pleuriti, ed in tal caso è limitata sopratutto al corrispondente 
rivestimento peritoneale dei diaframma ; talfìata , essa si verifica 
pure nei processi peritiflitici, e in alcuni casi anche in quelli pe¬ 
rinefritici , ed in diverse affezioni cariose e necrotiche della co¬ 
lonna vertebrale e delle ossa del bacino. Inoltre, in alcuni casi di 
ascite in alto grado, si manifesta una peritonite terminale diffusa, 
la quale forse è determinata da abnorme stiramento del peritoneo. 
In fine, nella fenditura congenita dell’ addome si verificano pro¬ 
cessi flogistici del peritoneo messo allo scoperto (S i m p s o n). 
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Forma. 

Come già abbiamo notato, in tutte queste affezioni la forma del la 
peritonite ordinariamente è circoscritta. Secondo le mie osserva¬ 
zioni, la forma diffusa viene osservata, il più delle volte, nelle affe¬ 
zioni flogistiche oppure ulcerative del cieco e del processo vermi¬ 
forme , e con minore frequenza la si riscontra nelle incarcerazioni 
di diversa specie, nelle invaginazioni, nelle atresie e nelle stenosi. 
Reirner (1) riferisce un raro caso (accaduto durante la dissen¬ 
teria) di peritonite diffusa con abbondante essudato. 

Carattere dell' essudato. 

Il carattere dell’essudato è — in tutte le forme di peritonite puer- 
perale secondaria—prevalentemente fibrinoso, oppure predomina 
la proliferazione cellulare , e si verifica ben presto la neoforma¬ 
zione di connettivo. In un tenue numero di casi, e a preferenza 
nei processi tiflitici , si ha una produzione circoscritta di pus; in 
casi rarissimi viene osservata la gangrena del peritoneo, come con¬ 
seguenza della omfalite gangrenosa. 

Età. 

Le peritoniti secondarie sono state osservate già nel feto. Così, 
per es., esse furono accertate da Legouais e Dugès nel vol- 
vulo intestinale, da Scarpa (citato da Simpson) nelle ernie 
ombelicali. Nel primissimo periodo della vita, la peritonite secon¬ 
daria può essere determinata sopratutto dalle conseguenze delle 
diverse forme di omfalite, di atresie, dalle stenosi congenite, dalle 
invaginazioni, etc., mentre dal secondo anno in poi, la peritonite 
secondaria può essere cagionata da tutti gli altri surriferiti fattori 
causali. 


Diagnosi. 

La diagnosi di un certo numero di peritoniti secondarie , e so¬ 
pratutto di quelle circoscritte, è impossibile (come per es. nel tifo, 
nella tubercolosi , nella dissenteria) ; essa è allora al massimo , 
soltanto una diagnosi di probabilità. Negli altri casi, in cui la dia¬ 
gnosi è possibile , il fatto saliente sta non già nel constatare la 
peritonite, bensì nell’ accertare il punto di partenza di quest’ultima, 
e nel decidere se si ha da fare effettivamente con una peritonite 
secondaria o con una primaria. In talune circostanze, come per es. 
nelle incarcerazioni interne, la diagnosi può essere molto diffìcile, 
e persino impossibile, quando si osserva l’infermo soltanto nel mo¬ 
mento in cui la peritonite diffusa domina il quadro nosologico. — 
Ma, in parecchi di questi casi, l’anamnesi può dare chiarimenti; 
in fatti , ci basti ricordare per esempio i caratteristici sintomi ini¬ 
ziali della invaginazione, il decorso che assumono le stenosi con- 


(1) Loc. cit. pag. 81. 
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genite dell’ intestino. Altre volte , il reperto obbiettivo può porre 
il medico sulla via esatta. Così, per es., appunto nei processi che 
cagionano il più delle volte una peritonite diffusa (cioè i processi 
tifiitici e peritifiitici) si può ottenere un indizio diagnostico suffi¬ 
ciente dalla pruova (per solito possibile) della tumefazione caratte¬ 
ristica nella regione ileo-cecale ; e la conferma della diagnosi si 
ottiene anche dal fatto , che dopo decorsa la peritonite generale , 
resta il cennato reperto locale. 

La diagnosi della peritonite secondaria nei tumori , nelle ernie 
incarcerate, etc., non può presentare alcuna difficoltà. 

Decorso. Durata. Esiti. 

Nelle forme circoscritte della peritonite secondaria , il decorso 
ordinariamente è cronico, nelle forme diffuse è più o meno acuto. 

L’ esito della malattia viene determinato anzitutto dall’ affezione 
fondamentale, ed in seconda linea dalla estensione del processo pe- 
ritonitico e dal carattere dell’ essudato. 

Prognosi. 

La prognosi è assolutamente sfavorevole in un certo numero di 
casi, come per es. nella omfalite gangrenosa , nella peritonite con 
ascite in alto grado, nelle atresie e stenosi congenite del digiuno 
e delTileo, nonché delle porzioni superiori del colon; oltre a ciò, è 
sfavorevole eziandio nella maggior parte delle invaginazioni e delle 

ernie incarcerate. 

Più favorevoli sono — in riguardo alla prognosi — le peritoniti 
secondarie , persino quelle diffuse , che si producono nelle fiogosi 
del cieco e dell’ appendice vermiforme. 

Sono, in parte, prive d'importanza quelle forme circoscritte, che 
determinano inspessimento del rivestimento sieroso di certi organi, 
come per es. le fiogosi del rivestimento peritoneale del fegato e 
della milza. Favorevoli sono — dal punto di vista della prognosi 
quelle forme di peritonite circoscritta, che si sviluppano nel corso 
di processi ulcerativi dell’intestino, dello stomaco, della cistifellea, 
in quanto che esse impediscono una perforazione , o per lo meno 
la fuoriuscita del contenuto della cavità dello stomaco, della cisti¬ 
fellea, etc. nel cavo peritoneale. 

Terapia. 

Come misure profilattiche sono a segnalare le operazioni chirur¬ 
giche fatte nell’ intento di allontanare le atresie e le stenosi della 
porzione inferiore del retto , nonché un certo numero di stenosi 
giacenti più in alto, o di incarcerazioni (apposizione di un ano ar¬ 
tificiale), o le ernie, ed eventualmente anche i tumori. In fine, sono 
pure a citare — come misure profilattiche su tale riguardo — 
le operazioni per allontanare le invaginazioni (injezioni di acqua e di 
aria), e le cure per eliminare un considerevole trasudato nella ca¬ 
vità addominale. 

Non ci ha alcun trattamento speciale, per il gran numero delle 
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forme della peritonite” secondaria. Quando una flogosi del peritoneo 
è chiaramente accentuata, bisogna procedere — vuoi che essa sia 
circoscritta vuoi che sia diffusa — secondo i noti principii fonda- 
mentali, che ho di già esposti. 

Peritonite da perforazione. 

Dopo aver preso in esame le cennate forme della peritonite se¬ 
condaria, dobbiamo qui prendere in considerazione la peritonite che 
si produce in seguito a penetrazione — nella cavità peritoneale — di 
sostanze che esercitano una stimolazione fìsica o chimica. È questa, 
appunto, quella forma che suole essere indicata col nome di peri' 
tonite da perforazione. 

Prescindendo dalle ferite del peritoneo , dobbiamo prendere in 
considerazione una soluzione di continuo di quest’ ultimo , deter¬ 
minata da due cause : da distruzione ulcerativa (con o senza rot¬ 
tura terminale del peritoneo) o da ipertensione (rottura semplice). 
Il primo caso è quello di gran lunga più frequente : esso ripete la 
sua origine da processi tifosi, tubercolari, dissenterici e forse anche 
semplicemente ulcerativi dell’ intestino , nonché da corpi estranei 
che pervengono dall’ esterno in esso o si sviluppano in esso. I neo¬ 
plasmi di organi che posseggono un rivestimento peritoneale o sono 
limitrofi al peritoneo , e le collezioni purulente posteriormente a 
quest’ ultimo possono — in modo analogo — metter capo alla perfo¬ 
razione , e talvolta possono altresì determinare (mediante iperten¬ 
sione) una semplice rottura. Quest’ ultima si rivela in modo evi¬ 
dente in alcuni rarissimi casi, come per es. in quello di King , 
citato da S i mp s o n. (Si trattava di un feto di 4 mesi , con peri¬ 
tonite diffusa. Immediatamente sotto il vertice della vescica ci era 
una lacerazione fìssuriforme, lunga circa A partire dalla pro¬ 
stata in avanti , mancava il canale uretrale ( veggasi G-uy’s Ho¬ 
spital Reports , No. V, pag. 508). 

Se ci facciamo a compulsare la casuistica della peritonite da per¬ 
forazione nei bambini, risulta quanto segue : 

Anzitutto in ciò si tratta , quasi esclusivamente, di perforazioni 
dell’ intestino. 

1. Nei bambini, la perforazione dell’ intestino non è punto rara, 
durante la tubercolosi. Essa accade o nelle ulcerazioni intestinali tu¬ 
bercolari che perforano all’esterno (e ciò ne è il caso ordinario), op¬ 
pure si verifica dietro rammollimento dei tubercoli della sierosa e 
diffusione del processo distruttivo all’ interno (R i 11 i e t e Bar- 
thez osservarono due casi del primo genere; anche Barrier 
constatò casi pertinenti alla stessa categoria). 

2. Nei bambini, le ulcerazioni tifose soltanto eccezionalmente so¬ 
gliono determinare la perforazione. Ri 11 i e t e B a r t h e z i.n un 
gran numero di casi, ne osservarono soltanto uno di questo gene¬ 
re, ma essi affermano che T a u p i n ha veduto molti casi di tal fatta. 
Barrier nonché West affermano parimenti di avere osservato 
una peritonite da perforazione nel tifo dei bambini. A queste an¬ 
tiche osservazioni si collegano quelle recenti di Liebermei- 
ster, di Hagenbach e di de Cérenville (citato da G e r- 


Rehn, Malattie del Peritoneo. 221 

hardt; veggasi la monografia sul Tifo Addominale, nel 2° volu¬ 
me di questo Trattato). 

3. Più di frequente, si osserva la peritonite da perforazione nelle 
ulcerazioni del processo vermiforme, in seguito a penetrazione di 
corpi estranei. Meigs e Pepper riferiscono tre casi di questo 
genere , osservati in bambini di 4 % , 7 % e 11 anni (veggasi il 
loro Practical treatise on thè dìseases of children , VI ediz. 1877). 

(Fra questi corpi estranei sono da annoverare pure i lombrici, 
nei casi in cui essi stanno insieme , agglomerati in forma di go¬ 
mitolo, in uno speciale punto ristretto del canale intestinale, come 
per es. entro il processo vermiforme. Secondo il mio parere , in 
questi casi la loro espulsione è preceduta da una distruzione ulce¬ 
rativa del peritoneo (ammesso bene inteso che questi vermi ven¬ 
gano espulsi durante la vita). Del resto, in tali evenienze, per so¬ 
lito accade soltanto una peritonite circoscritta, ammesso che con¬ 
temporaneamente non si verifichi un versamento del contenuto en¬ 
terico nella cavità peritoneale). 

Breslau ha pubblicato un caso molto notevole di perforazione 
dell’intestino, che non può essere annoverato in nessuna delle forme 
ora menzionate; e questo caso è tanto più rilevante in quanto che 
si svolse in un feto , durante la vita intrauterina (1). In un feto, 
cioè , che era stato estratto con 1’ operazione si rinvenne una pe¬ 
ritonite con versamento di meconio nell’addome. L’intestino sulla 
sua parete anteriore, e proprio al passaggio del colon ascendente 
in quello trasverso, presentava una soluzione di continuo da perfo¬ 
razione. «Attraverso il forame (grosso quanto un pisello) della sierosa 
e della muscolare, la mucosa era prolabita e perforata, ma il punto 
della perforazione si presentava bipartito ». 

La genesi di questo caso è oscura. La mancanza di qualsiasi pro¬ 
cesso ulcerativo sul resto della mucosa, la forma e l'ampiezza del- 
]' orifìcio della perforazione nella sierosa rispetto alla bipartizione 
di esso nella mucosa ed al prolasso di quest’ultima sono per me 
un segno sicuro , che la perforazione accadde dall’esterno all’in¬ 
terno. 

La causa, per cui in questo caso accadde la perforazione, resta 
ignota. 

Giusta ciò che è registrato nella letteratura pediatrica , una ai 
processi distruttivi dell’intestino, anche quelli degli ovarii possono 
costituire la causa della peritonite da perforazioue. 

Così, per es., S t e f f e n riferisce un caso, nel quale la rottura di 
un ascesso dell’ ovario destro (in una bambina di 4 anni) determinò 
la peritonite. 

West menziona pure un caso, nel quale in un carcinoma midol¬ 
lare dell’ ovario destro (si trattava di una bambina di 7 anni), si 
verificarono rottura e peritonite diffusa. 

Infine , è probabile, che le ernie e le invaginazioni con esito in 
gangrena possano — anche nei bambini — determinare la perito¬ 
nite da perforazione ; tuttavia , non possediamo alcuna casuistica 
per avvalorare questa supposizione. 




(1) Monatsschrift f. Geburtsk unii Frauenkrkh. Bd. 21. p. 141. 
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Sintomatologia. 

Ordinariamente, i sintomi della peritonite da perforazione sono 
quelli di una peritonite iperacuta, con prevalenza dei fenomeni di 
collasso; qui non fa d’ uopo descriverli minutamente. Intanto, già 
Barri e r ha richiamato l’attenzione sul fatto, che non in tutti i 
casi i sintomi caratteristici esistono fin dal principio , ed è possi¬ 
bile allora scambiare transitoriamente l’affezione con una entente 
acuta. A conferma di ciò , egli riferisce un caso di peritonite da 
perforazione nel tifo e 2 casi di perforazione del processo vermi¬ 
forme , nei quali la diagnosi potette essere stabilita soltanto dopo 

alcuni giorni. 

Decorso. Durala. Esito. 

Il decorso ordinariamente è iperacuto , la durata della malattia 
varia fra poche ore a pochi giorni. L’esito quasi ordinano e la 
morte. Del resto, si presentano anche casi di guarigione , il che 
è provato dai due casi di peritonite da perforazione nel tuo addo¬ 
minale , riferiti da Hagenbach (1), nonché dal caso osservato 
da Meigs ePepper (peritonite da perforazione dopo perfora¬ 
zione del processo vermiforme. Questo caso è riferito nell Amene. 
Journ. of Serene, anno 1867. pag. 147 , ed è citato nel loro trat¬ 
tato di Pediatria). 


Note anatomiche. 

Quando attraverso un orifìcio da perforazione sufficientemente 
ampio, il contenuto dell’intestino (gas e materie fecali) si ellonoe 
nel cavo peritoneale, si verifica inevitabilmente una pentoni e ic 
rosa, tranne il caso in cui la morte non ha luogo piu o meno ìs a - 
taneamente. Per contro, il carattere dell’ essudato può osseie pu¬ 
rulento o fìbrinoso-purulento, quando la peritonite fu determina 

dalla rottura di un ascesso. ,, v 

Del resto , il reperto anatomo-patologico non presenta nui a 

caratteristico per i bambini. 


Diagnosi. 

Come è noto, la diagnosi della peritonite da perforazione si fonda 
da una parte sulla comparsa (ordinariamente repentina) di in ensi 
sintomi peritonitici (sopratutto nei processi patologici, che co , , 
è risaputo per esperienza — possono determinare una rottura 
peritoneo) e dall’ altra sui sintomi fìsici, nel caso m cui ì gas ì - 
testinali siano penetrati in gran copia nella cavita pentonea e. 
tutti i casi il ventre è tumefatto in alto grado ed appare tes , 
a ciò, per lo più si può accertare ben presto la sensazione ì - 
tuazione nelle parti più profonde dell’addome, il che ri ^ e a 
stenza di liberi essudati liquidi. In quest’ ultimo caso , a p 


(1) Jahresbericbte des Basler Kinderhospitals von 1S73 u. 77 
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sione nelle parti più elevate dell’addome dà una risuonanza accen- 
tuatatamente timpanitica, la quale talvolta ha un timbro metalli¬ 
co.— Laonde, quest’ultima può essere accertata nella regione me¬ 
diana (quando l’infermo è in posizione dorsale) o nelle regioni 
ipogastriche (se esso sta seduto), ove allora l’accumulo di gas può 
dare origine ad un altro sintomo—che è molto pregevole per la dia¬ 
gnosi, tuttoché non sia assolutamente caratteristico dell’ affezione 
in parola—cioè alla scomparsa dell’aja di ottusità del fegato e della 
milza. In parecchi casi , si verificherebbe 1’ accumulo di bolle di 
gas fra la parete addominale e la superfìcie anteriore del fegato, 
e praticando energicamente la percussione si percepirebbe un ru¬ 
more analogo a quello di « pentola fessa » (Chomjakoff, citato 
da P. Guttmann; veggasi il suo Lelirbucìi der Min. Untersu- 
chungsmethoderì). 

Se ci ha un’ apertura corrispondentemente ampia dell’ intestino, 
1’ ascoltazione fornisce altri dati pregevoli per la diagnosi. In tal 
caso, sotto l’influenza dei movimenti respiratorii (e sopratutto nella 
inspirazione) i gas intestinali si sprigionano attraverso 1’ orifìcio 
della perforazione con che si produce un rumore anforico. Io os¬ 
servai ciò in un caso. Lo stesso rumore può allora essere anche 
prodotto mercè rapida pressione. — In fine , agitando fortemente 
l’infermo, si può—al pari che nel piopneumotorace — percepire un 
rumore metallico di succussione; tuttavia è bene tralasciare questo 
esperimento, che tormenta molto l’ammalato, già afflitto da inten¬ 
sissimi dolori. In fine , per la diagnosi si può anche utilizzare un 
altro reperto dell’ ascoltazione , cioè il timbro metallico dei toni 
dell’aorta addominale (vegg. parimenti Gutmann, l. c ). 

Tuttavia, nei casi in cui l’orifìcio da perforazione dell’intestino 
è piccolissimo, o è stato forse ostruito da un contenuto intestinale 
solido o da un essudato peritonitico , possono mancare compieta- 
mente la maggior parte dei precitati sintomi, e allora per stabi¬ 
lire la diagnosi bisogna tener conto quasi esclusivamente delle cir¬ 
costanze, in mezzo alle quali si produsse la peritonite, e bisogna 
badare alla natura di quest’ultima. — In fine, è a notare, che in 
parecchi casi il medico può inciampare in un equivoco diagnostico 
perchè i sintomi sono poco netti; in altri (veggasi il caso di Stof¬ 
fe n) la diagnosi è completamente impossibile, mentre in vece quando 
si potette previamente accertare un tumore nel cavo addominale 
(veggasi il caso di W e s t) è impossibile cadere in un errore. 

Prognosi. 

. Giusta ciò che abbiamo detto , la prognosi della peritonite da 
perforazione è assolutamente infausta. 

Terapia. 

Il trattamento è essenzialmente analogo a quello della peritonite 
acuta ; ma , una al processo locale, bisogna badare sopratutto se 
vi ha il collasso , che spesso è già preparato — per cosi dire — 
dal processo fondamentale. In molti casi , la terapia è assoluta- 
mente impotente, e forse non si è neppure al caso di poter lenire 
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le sofferenze degli infermi. In altri , ci ha forse almeno tempo ed 
occasione di poter raggiungere quest’ ultimo scopo, mercè applica¬ 
zione locale del ghiaccio e somministrazione interna dell’oppio a dosi 
elevate; con questi mezzi si può nel tempo stesso sperare — se ci 
ha perforazione dell’intestino di impedire o limitare l’ulteriore ver¬ 
samento del contenuto enterico nel cavo peritoneale , mercè sop¬ 
pressione della peristaltica intestinale. 

L’ energico trattamento dei sintomi peritonitici può dare un suc¬ 
cesso, quando si tratta di perforazione prodotta da corpi estranei, 
o quando ci ha davvero la possibilità di una guarigione (come per 
es. quando si tratta di una perforazione nel corso di un processo 
tifoso), oppure quando con una operazione (come per es. nel caso 
di perforazione prodotta da ascessi semplici) si può vuotare 1’ es¬ 
sudato purulento, etc. 

Del resto , alla fine di questo capitolo non voglio trascurare di 
ricordare, che oltre la ordinaria forma diffusa della peritonite da 
perforazione ce ne ha pure una circoscritta. Quest’ultima si veri¬ 
fica quando il contenuto di un organo rivestito dal peritoneo per¬ 
fora non già nel cavo peritoneale ma in una cavità preformata da 
aderenze peritonitiche e da organi immediatamente limitrofi. Qui 
ricorderemo il caso menzionato da Rilliet e Barthez, nel 
quale si trattava di una peritonite circoscritta , accaduta dietro 
perforazione della cistifellea. (Ci era una cavità grossa quanto una 
n0 ce — fra la superficie inferiore del fegato, il piloro, la superfìcie 
posteriore del duodeno e la superfìcie sinistra della cistifellea—che 
attraverso un orifìcio della cistifellea oblungo e largo 4 rum., co¬ 
municava con quest’ ultima. La cavità era piena di liquido verde¬ 
scuro , bilioso , ed era apparentemente rivestita da una specie di 
mucosa. — Yeggasi Rilliet e Barthez, Trattato delle malattie 
dei bambini, tradotto in tedesco da Hagen, 1855. II parte pag.8). 

Tali casi possono ben presentare i sintomi della peritonite cir¬ 
coscritta , ma non sono punto accessibili alla diagnosi, ed hanno 
soltanto un interesse generale. 

Idrope del Peritoneo. Ascite. 

Nei bambini si riscontra con media frequenza l’idrope del peri¬ 
toneo , cioè T accumulo di un trasudato (che ha proprietà fisiche e 
chimiche è più o meno analoghe a quelle del siero sanguigno) nella 
cavità addominale ; del resto esso è soltanto un sintomo patologico. 

Come è noto, si ammette che esso in generale si verifica quando 
ci sono due condizioni : cioè , quando è accaduto un aumento del 
trasudamento (che normalmente è tenue), o quando ci ha impedi¬ 
mento del riassorbimento. Tuttavia, non è stato ancora provato , 
che basta soltanto quest’ ultima causa, cioè che ci sono dei casi nei 
quali essa esiste e da sè sola produce l'ascite; però, si può ammettere 
che il riassorbimento è notevolmente disturbato quando ci ha un 
considerevole accumulo di liquido, il quale mediante compressione 
ostruisce per una vasta estensione le vie del riassorbimento. Quindi, 
nella maggior parte dei casi, agiscono contemporaneamente amendue 
le surriferite condizioni, ma 1’ aumento del trasudato è sempre il 
fattore più considerevole. 
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L’ ascite si verifica da sè sola o in unione ad altri trasudati. 
Nel primo caso, essa è la conseguenza di una stasi diretta o indi¬ 
retta nel territorio della porta, nel secondo caso le condizioni del 
suo sviluppo sono quelle che presiedono in generale-alla genesi del 
trasudamento, cioè essa si presenta da una parte quando il sangue 
è impoverito di principii solidi (idremia relativa) e dall’altra quando 
la quantità di acqua in questo aumenta per ritenzione (idremia acuta). 
In amendue questi casi, è probabilissimo (ma nel primo è sicuro) 
che l’anello intermedio indispensabile perla sua genesi è un disturbo 
trofico delle pareti vasali. Questa ipotesi è stata avvalorata dagli 
esperimenti di C o h n h e i m e di L i c h t h e i m (1), dai quali sem¬ 
bra risultare pure , che ci deve essere eziandio una speciale pre¬ 
disposizione del sistema della porta al trasudamento. 

L’ ascite nella sua forma genuina si osserva soltanto quando ci 
ha la stasi diretta nel territorio della porta. Ciò si verifica: 1) nella 
stenosi oppure nella occlusione del tronco della porta o di una gran 
parte delle sue radici. — Il cennato tronco viene colpito nella pi- 
leflebite (2) , nella peripileflebite (3) , e nella degenerazione ami- 
ioide delle glandole che stanno intorno al tronco della porta (Birch- 
Hirschfeld); 2) in parecchi casi di tumori delle glandole pe¬ 
ritoneali e del rene destro, mentre in vece i tumori dell’omento e 
degli ovarii cagionano 1’ ascite (Graw, Birch-Hirschfeld) 
determinando la stasi per compressione sulle radici della porta.—Ol¬ 
tre a ciò, l’ascite può anche accadere allorquando 3) la ramificazione 
della porta entro il tessuto epatico è occlusa per una vasta esten¬ 
sione. Quest’ultimo fatto può essere cagionato dalle diverse epatiti 
interstiziali semplici o sifilitiche , vuoi che esse determinino una 
degenerazione cirrotica, vuoi che mettano capo a forme iperplastiche 
indurative. (Di queste ultime ne ho osservato un caso in un bam¬ 
bino infermo , il quale non ancora aveva compiuto il primo anno 
della vita, ed un secondo 1’ ho osservato sul preparato anatomico 
del fegato di un bambino di età tenerissima).—Parimenti, f ascite 
può essere anche determinata dalla degenerazione amiloide del 
fegato. 

In fine, unico nel suo genere è il caso di Gerhard t, nel quale 
4) una compressione della cava inferiore (prodotta da glandole lin¬ 
fatiche affette da degenerazione amiloide) aveva provocato l’ascite 
immediatamente al di sopra dello sbocco delle vene sopraepatiche. 
Molto più di rado, l’idrope peritoneale è la conseguenza di una stasi 
indiretta nel sistema della porta nei casi di disturbi cireolatori , 
provvedenti da stati patologici del cuore (deformità e vizii valvo¬ 
lari) e dei polmoni. Così per es. B e d n a r, ha osservato tal fatto 
nella stenosi del tronco dell’ aorta e delle valvole del [ventricolo 
sinistro , nonché nei casi di vizii valvolari del cuore destro. 

Frale affezioni pulmonali cadono in considerazione la pulmonite, 
la tubercolosi e l’enfisema, nonché i vasti essudati pleurici. Ma, in 

(1) Cohnheim e Li eh th eira. Ueber Hydràmie und hydràmisches Oe- 
dem. — Virch. Arch. LXIX. I. p 106. 

(2) Caso di Lòschner. PyLphlebitis suppur. bei ein< j m 10 jahr. Màdclien. 
Wiener Jahrb. f. Ivinderhk. Bd. II, 2, p. 140, 1854. 

(3) Schiippel, iiber Peripylephlebitis syphil. bei Neugebornen. Archiv. d. 
Heilk. 11. Jahrg. p. 74. 

Guriia.rdt — Malattie dei bambini — Voi. IV. Parte II. 
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tutti questi casi, l’ascite non esiste mai da sè sola primariamente, 
ma si collega quasi sempre a pregressi edemi delle estremità in¬ 
feriori, tranne il caso (come accade parecchie volte nella tuberco¬ 
losi pulmonale) che il fegato amiloide determini un’ascite primaria. 

L’ ascite come sintomo parziale di un idrope più o meno gene¬ 
rale si osserva: 1) negli stati di relativa iclremia (veggasi sopra), 
che si sviluppano nelle malattie depascenti , come per es. la dis¬ 
senteria, il tifo, la scarlattina, il morbillo, e 2) nella idremia as¬ 
soluta, la quale — come è noto — viene determinata dalle diverse 
affezioni renali, e nei bambini sopratutto dalle nefropatie associate 
alla scarlattina. 

In parecchi casi, possono agire contemporaneamente molti mo¬ 
menti causali, come per es. nella scarlattina, nei tumori (in tal 
caso agiscono la compressione e l’idremia semplice). In fine, nella 
tubercolosi pulmonale possono eventualmente agire tre momenti 
causali, cioè la stasi, l’idremia ed una degenerazione amiloide del 
fegato. (Bednar riferisce, che egli ha osservato f ascite anche 
nella rachitide ; io ricordo di non avere mai accertato tal fatto , 
persino nei casi più accentuati di quest’ ultima affezione ; quindi 
bisogna ammettere che l’ascite nella rachitide sia rarissima, e che 
in tal caso dipenda forse da una degenerazione amiloide del fegato). 

In fine, mi restano ancora a menzionare i casi, che sono stati 
annoverati come ascite, e nei quali entro la cavità peritoneale si 
riscontra un accumulo di liquido a preferenza acquoso (come per es. 
nella peritonite cronica semplice o tubercolare), e quelli che in man¬ 
canza di un momento causale vengono qualificati come « idropisie 
essenziali della cavità addominale ». Io porto opinione, che in amen- 
due questo genere di casi, si tratta di essudati e non di trasudati, 
e credo pure che la cennata qualità dell’ essudato nella peritonite 
tubercolare ed in una parte dei casi di peritonite cronica semplice di¬ 
penda dalla idremia semplice, mentre l’altra parte dei casi di pe¬ 
ritonite cronica, e specialmente tutti quelli della cosiddetta ascite 
essenziale rappresentino la forma cronica della peritonite reuma¬ 
tica, cioè la cosiddetta peritonite sierosa di Gal v agni. 

Circa la relativa frequenza della comparsa delle due forme prin¬ 
cipali dell’ ascite nei bambini, fo notare , che la forma genuina è 
quella più rara. In riguardo alla comparsa dell’affezione in parola 
nei due periodi dell’infanzia, aggiungo pure che l’ascite nella sua 
forma genuina, e sopratutto in quella esistente sopra una base si¬ 
filitica—cioè nella peripileflebite e nelle epatite interstiziale sifili¬ 
tiche—è stata osservata già nel feto e nei neonati; nei bambini 
grandicelli queste due ultime affezioni si presentano di rado , ma 
invece in essi sono più frequenti le altre surriferite affezioni, che 
cagionano spesso 1’ ascite. 

Sintomatologia. 

I sintomi prodotti da un notevole accumulo di liquido nella ca¬ 
vità addominale si spiegano facilmente con la diminuzione dello 
spazio e 1’ effetto della compressione. 

II canale intestinale, per tutto il tratto in cui è mobile, viene spo¬ 
stato e spinto verso il limite superiore della cavità addominale, in 
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tutto il tratto in cui è immobile viene compresso.. E siccome il li¬ 
quido libero riempie anzitutto sempre le parti più profonde, ne ri¬ 
sulta che il retto viene colpito dalla pressione in sulle prime ed in 
grado maggiore, e quindi è impedita la defecazione- Contempora¬ 
neamente, viene disturbata la ordinaria replezione della vescica, e 
la conseguenza di tal fatto è uno stimolo frequentemente abnorme 
ad urinare. Le parti dell’intestino spostate e compresse dal ver¬ 
samento perdono , fino ad un certo grado , il movimento peristal¬ 
tico , con che la digestione viene perturbata , e si verificano uno 
sviluppo di gas più o meno abbondante e la tumefazione. La com¬ 
pressione dello stomaco determina un vomito periodico. Il fegato 
e la milza vengono spostati in sopra; il primo subisce anche una 
rotazione intorno al suo asse orizzontale, e quindi la sua normale 
aja di ottusità appare notevolmente rimpicciolita. A causa di que¬ 
sto spostamento del fegato e dei visceri, anche il diaframma viene 
.ricalcato in alto, e le sue escursioni sono impedite. Da ciò si spiega 
il fatto , che la respirazione è stentata , celere e superficiale. 

Ma, nell’ ascite in alto grado, viene alterata pure la circolazione 
sanguigna nella cavità addominale , tanto per ciò che riguarda la 
penetrazione del sangue arterioso nelle estremità inferiori quanto 
per il deflusso del sangue venoso da queste. Le conseguenze del 
primo fatto debbono essere il dimagramento e l’abbassamento della 
temperatura, e quelle del secondo la comparsa di edemi sulle estre¬ 
mità inferiori, nonché la dilatazione e l’abnorme replezione delle 
vene superficiali dell’addome. 

Quando ci ha grande accumulo di liquido, la stessa pelle dell'ad¬ 
dome appare tesa, lucente, e di un colore azzurrognolo (a causa della 
stasi nel territorio dei capillari venosi); sovente si notano le striae 
determinate mercè fenditura del tessuto del derma. Un altro sin¬ 
tomo, da me osservato ultimamente in una piccola inferma, fu una 
eresipela con edema, che occupava tutta la regione ipogastrica in¬ 
cluso 1’ ombelico (ed era indubbiamente determinato dal frequente 
correre della bambina , giacché scomparve quando essa fu tenuta 
per lungo tempo in riposo) ed edema della vulva.—In fine, in tali 
casi ci sono pure inappetenza, difficoltà di potersi muovere, etc., 
i quali sintomi possiamo facilmente spiegarceli. 

Noie Anatomiche. 

La quantità del trasudato oscilla fra limiti abbastanza conside¬ 
revoli , ma — sotto il punto di vista clinico — cadono in conside¬ 
razione soltanto i grandi accumuli di liquido. A principio , il co¬ 
lore ordinariamente è bianchiccio, più tardi diviene rossastro (nel 
qual caso il trasudato contiene pigmento sanguigno), oppure di un 
giallo-profondo (dipendente dalla presenza di pigmenti biliari). 

Circa la composizione chimica, è a notare, che in generale essa 
corrisponde a quella del siero del sangue, ma non assolutamente , 
giacché ha una quantità di acqua maggiore e una quantità di albu¬ 
mina minore di quella che si rinviene in quest'ultimo. I sali con¬ 
tenuti nel trasudato sono: il cloruro di sodio, il fosfato, il carbo¬ 
nato ed il solfato sodico. Oltre a ciò, in esso si riscontrano altresì 
urea (nei processi nefritici), pigmento biliare ed acidi biliari (quando 
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nel tempo stesso vi ha'T ittero), ole sostanze grasse ed estrattive 
quando ci ha un’ ascite che dura da lungo tempo (ascite chilosa). 

L’ esame microscopico fa rilevare soltanto pochi elementi morfo¬ 
logici, endoteli degenerati e tenue numero di corpuscoli sanguigni 
rossi e bianchi. 

Soltanto quando T ascite dura da lungo tempo , il peritoneo su¬ 
bisce certe alterazioni. — Dopo un determinato periodo di tempo, 
la sierosa diviene pallida, il tegumento epiteliale diviene facilmente 
distaccabile, e le vene del tessuto sotto-sieroso si dilatano. Più tardi 
gli epiteli si inspessiscono, si intorbidano , e faldata si verificano 
vere granulazioni epiteliali. (Traggo queste indicazioni dall’opera 
di Birch-Hirschfeld, Trattato di Anat. Patologica). 

Diagnosi differenziale. 

La diagnosi dell’ ascite è facile, quando si tratta di accertare una 
grande quantità di liquido libero nella cavità dell’addome. All’esa¬ 
me — intrapreso facendo stare 1’ infermo in posizione dorsale ele¬ 
vata oppure in piedi — si nota una forte sporgenza della regione 
ipogastrica ; stando V ammalato supino si constata che la regione 
mediana dell’addome è spianata mentre le regioni laterali sono 
molto sporgenti ; in vece , nella posizione laterale si può accer¬ 
tare una considerevole convessità del lato sul quale giace l’infer¬ 
mo. Alla palpazione si avverte una sensazione di fluttuazione sulle 
parti declivi, la percussione dà una risuonanza matta, corrispon¬ 
dente al livello del liquido. Ritengo, che non sia punto necessario 
addentrarmi in questi particolari, e fo notare soltanto , che ese¬ 
guendo 1’ esame nel modo ora riferito , sovente si possono accer¬ 
tare anche tenui quantità di liquido, mentre la incostanza del re¬ 
perto fìsico pone in guardia il medico , e non gli fa scambiare la 
affezione in parola con liquidi insaccati o con tumori cistici , i 
quali sono rarissimi nei bambini. Intanto, è bene notare, che tutti 
questi sintomi descritti qui e sopra , si riscontrano pure in qual¬ 
siasi essudato libero , e quindi non sono punto caratteristici del- 
T ascite. Quindi , in riguardo alla diagnosi differenziale , si tratta 
essenzialmente di accertare se si ha da fare con un trasudato o 
con un essudato. 

Quando ci ha un accumulo di liquido nella cavità peritoneale, 
il quale si è sviluppato insieme ad altri trasudati (durante il corso 
di affezioni cardiache o pulmonali), per semplice idremia o per ri¬ 
tenzione di acqua, non può accadere alcun errore diagnostico. (Le 
peritoniti essudative, che si presentano talvolta nella scarlattina e 
nelle affezioni renali , sono sufficientemente caratterizzate da una 
corrispondente febbre e da sensibilità dell’ addome). 

Ma, se il versamento è limitato alla cavità addominale, possono 
cadere in considerazione diverse forme di peritonite; tuttavia una 
sola di esse — cioè la peritonite sierosa — può presentare difficoltà 
diagnostiche. In tali casi, la diagnosi può riuscire esatta quando, con 
o senza pregresso vuotamento del liquido accumulato, si riesce ad 
accertare una delle svariate alterazioni, che determinano Y ascite. 
In parecchi casi ciò riesce facile, quando il fegato è abnormemente 
ingrossato o rimpicciolito, con o senza ittero, o quando si constata 
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V esistenza di un tumore; ma, altre volte mancano tutti i dati ne¬ 
cessari, e allora la diagnosi può essere accertata soltanto dal de¬ 
corso (il quale è favorevole nella peritonite sierosa; o coll’autopsia. 
(Tenendo presente tutto ciò che abbiamo detto , è agevole inten¬ 
dere, che non bisogna mai contentarsi della semplice diagnosi di 
« asci te »). 

Decorso. Durata. Esili. 

Il decorso è quasi sempre cronico; esso è acuto soltanto nei casi 
di processi nefritici con ritenzione di acqua, e talvolta anche nella 
scarlattina senza che ci siano questi ultimi. 

La durata della malattia in parola varia fra giorni e mesi; negli 
adulti talvolta la durata ascende ad un anno, ma ciò non è stato 
osservato mai nei bambini. La più lunga durata dell’affezione po¬ 
trebbe — anche qui —verificarsi nei semplici processi cirrotici; un 
ascite recidivante può presentarsi soltanto nei casi di vizi cardiaci 
suscettibili di compensazione e nell’enfisema pulmonale. 

In rarissimi casi , 1’ ascite da sè sola determina la morte , vuoi 
direttamente mercè la peritonite che accade in ultimo (e la quale 
forse è cagionata dallo stiramento in alto grado del peritoneo), vuoi 
indirettamente, mediante peritonite traumatica (che accade in se¬ 
guito alla paracentesi). Oltre a ciò , è a notare , che V ascite può 
essere riassorbita o può persistere, e l’esito letale è determinato 
dall’afFezione fondamentale. 


Prognosi. 

La prognosi dell’ascite dipende da quella delle affezioni che 
l’hanno determinata. È favorevolissima nella semplice idremia, tal¬ 
volta è favorevole anche nel fegato amiloide (dipendente da rachi¬ 
tide o da processi suppurativi, i quali possono essere allontanati), 
nonché nell’enfisema e nella polmonite cronica, giacché queste due 
affezioni sono suscettibili di guarigione. Meno favorevole è, in vece, 
la prognosi nella scarlattina (con idrope generale) e nella nefrite 
parenchimatosa acuta. Sfavorevolissima è dessa nelle cardiopatie 
inguaribili (tuttavia, parecchie affezioni valvolari del cuore sono pas¬ 
sibili di una guarigione temporanea), nella tubercolosi pulmonale, 
nonché nelle forme di pretta ascite che dipendono da affezioni cir¬ 
rotiche del fegato semplici o sifilitiche, da piliflebite o da peripi- 
leflebite o da tumori indovati dentro o al di fuori della cavità ad¬ 
dominale, i quali non sono accessibili all’operazione. 

Terapia. 

Il trattamento dell’ ascite è prettamente sintomatico o causale¬ 
sintomatico. Ma , prima di classificare — sotto tale aspetto — le 
singole forme dell’ ascite , mi sia permesso fare qui alcune brevi 
osservazioni generali circa la cura dei trasudati. 

Per allontanare questi ultimi, qualunque sia la loro sede, si cerca 
di agire specialmente sopra tre organi (reni, pelle ed intestino), at¬ 
traverso i quali accadono — come è risaputo per esperienza — grandi. 
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eliminazioni di liquido. Le affezioni di uno di questi ottani non 
permettono di agire su di esso ; in altri casi, avviene lo stesso , 
perchè mancano le condizioni richieste per aumentare 1’ elimina¬ 
zione (come per es. quando la pressione sanguigna, essendo tenue 
e non potendo essere elevata, è impossibile aumentare l’attività 
renale). Oltre a ciò, è a notare che nei bambini i reni e l’intestino 
si prestano, allo scopo in parola, meno che non negli adulti, perchè 
soggiacciono molto più rapidamente e facilmente agli stati iirita- 
tivi. Da ciò risulta immediatamente, che nei bambini si possono 
adoperare soltanto mezzi blandi (per es. carbonati alcalini pei ec¬ 
citare l’attività renale, leggieri alcalini e sali di magnesia per au¬ 
mentare la secrezione intestinale). 

La pelle è 1’ organo sul quale si può agire nel modo piu ener¬ 
gico che mai, senza temere alcuna conseguenza grave , e di rado 
non accade l’effetto che si desidera. Oggidì vengono adoperati — 
per lo scopo in parola — due mezzi: i bagni caldi ed uno dei piu 
recenti ritrovati della farmacopea, cioè le toglie di iaborandi (e 
rispettivamente il- loro alcaloide, cioè la pilocarpina). 

L’effetto dei bagni caldi (28-32° R.) può essere anche accresciuto, 
avviluppando—dopo il bagno—il bambino in coverte di lana. Essi 
sono controindicati negli stati febbrili (nefrite acuta), o quando non 
possono essere tollerati abnormi gradi di calore, (quando ci ha la 

tubercolosi pulmonale o un vizio cardiaco, etc.). 

In questi ultimi tempi, non vengono più adoperate le toglie di 
iaborandi, a causa dei frequenti effetti accessorii spiacevoli (nausea, 
vomito) che provocano, quando vengono introdotte direttamente, e 
si suole ricorrere al cloridrato di pilocarpina, che è stato molto 
lodato da D e m m e, il quale afferma che esso è utilissimo per al¬ 
lontanare i trasudati, specialmente nei bambini (1). Egli io ha ado¬ 
perato in forma di injezioni sottocutanee, alla dose di 0,00o-0,01-0,0^ 
o-rm. al giorno, secondo 1’ età del bambino, ed in parecchi casi e 
giunto persino ad injettarne 0,01 al giorno. L’effetto fu quasi sem¬ 
pre favorevolissimo. Tuttavia, bisogna tener presente che esso pro¬ 
voca una salivazione molto molesta (specialmente nei bambini di 
tenera età), e che anche dopo uso di piccole dosi si verificano tal¬ 
volta stati di collasso, specie nei bambini deboli, nonché in quelli che 
facilmente vanno soggetti al collasso. A causa di tali fatti,. bisogna 
essere molto cauti nell'uso di questo mezzo, il quale perciò molte 
volte non può essere affatto adoperato. Per tali casi, D e m m e con¬ 
siglia di iniettare previamente una dose di cognac. . , 

^Quando non si può ottenere un successo nè con la diaforesi, ne 
con la diuresi, nè con i leggieri purganti resta — come ultima an¬ 
cora di salvezza —il vuotamento operativo diretto, il quale nel caso 
che si tratti di trasudati nelle cavità , si riduce alla paracentesi. 
Questa per ciò che riguarda 1’ ascite, è indicata immediatamente, in 
tutti i casi in cui la vita è compromessa da. un impedimento m 
alto grado della respirazione e della circolazione (inclicatio vitcuis). 
Oltre a ciò, essa è indicata anche nei casi in cui 1’ affezione fon¬ 
damentale è inguaribile (cirrosi, vizio valvolare), e quando si può 
sperare di alleviare con essa resistenza dell infermo, (tuttavia, 


(1) Centralbl. f. Kinderheilk. 1.' Jahrg. No. I. 
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non bisogna neppure ricorrere troppo precocemente a questo mez¬ 
zo). — Qui non terremo parola, del modo come eseguire T opera¬ 
zione, giacché supponiamo che sia nota; come sito della puntura, 
può essere scelta la linea mediana fra 1’ ombelico e la spina ant. 
sup. (per non ledere l’epigastrica), ovvero la linea alba, al di sotto 
dell’ombelico. La previa disinfezione del trequarti da adoperare, 
1’ uso della medicatura alla L i s t e r e l’applicazione di una borsa 
di ghiaccio dopo la puntura sono piccole precauzioni ben giustifi¬ 
cate. (Per risparmiare ai bambini il dolore e lo spavento si può 
anche — secondo Richardson — ricorrere all’anestesia locale, 
ovvero — se essi sono indocili — cloroformizzarli, nel qual casosi 
ha pure il vantaggio di poter vuotare il trasudato senza alcun di¬ 
sturbo). 

Del resto, in generale, di rado occorre praticare la paracentesi 
dell’ addome, sia perchè sono relativamente rare le forme di ascite 
che non possono essere allontanate in altro modo, sia perchè il più 
delle volte, anche quando 1’ operazione è indicata, si suole farne a 
meno a causa della grande prostrazione delle forze , o perchè si 
prevede che la morte è imminente. — In fine , mi resta ancora a 
riferire che la paracentesi dell’addome può divenire necessaria nel- 
rascite in alto grado del feto. Moreau ha pubblicato un caso di 
questo genere (citato da Gerhardt, nel suo IlancWucJi der Kin- 
derhranhhezten). 

Prendendo, ora, in esame la terapia speciale delle singole forme 
di ascite , notiamo che il trattamento sintomatico si adatta nella 
maggior parte dei trasudati, che dipendono da stasi diretta o. indi¬ 
retta nel sistema della porta , o che si presentano nelle croniche 
nefropatie. Nelle forme derivanti da stasi, e le quali hanno a base 
un'affezione inguaribile (tumori, processi pilefiebitici, cirrotici, vizii 
cardiaci non suscettibili di compensazione, tubercolosi pulmonale), 
è inutile cercare di agire, con i medicamenti, sull’intestino e sui 
reni, giacché gli stati congestivi del primo perdurano allora mal¬ 
grado tutti i mezzi possibili, e la tenue pressione sanguigna non 
permette di aumentare l’attività renale. Si potrebbe quindi soltanto 
tentare di agire sulla pelle. Ma , P esperienza ha dimostrato , che 
persino un’energica diaforesi esercita una tenuissima influenza sulla 
diminuzione dell’idrope peritoneale, e quindi come ultima àncora 
di salvezza resta soltanto la paracentesi. — Meno sfavorevole si 
presenta la cura dell’ascite nelle degenerazioni renali croniche, al 
meno per ciò che riguarda il successo momentaneo; mercè i bagni 
e le injezioni di pilocarpina si possono allontanare temporaneamente 
i trasudati ; tuttavia , si può agire anche con i diuretici (e in tal 
caso è a raccomandare il joduro di potassio). 

Gli stessi vizii valvolari acquisiti concedono temporaneamente 
una prognosi favorevole, fino a che è possibile regolarizzare 1’ at¬ 
tività cardiaca. Quest’ultimo scopo viene ottenuto con la digitale; 
ed elevando la pressione sanguigna, aumenta anche la diuresi. Oltre 
a ciò, si possono somministrare alternativamente leggieri purganti 
e leggieri diaforetici (bagni caldi semplici o meglio ancora bagni 
minerali a 27° R., bevande calde, etc.). In questi casi, le injezioni 
di pilocarpina debbono essere adoperate con la massima precau¬ 
zione. 
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Dobbiamo dire ancona qualche parola sull’enfisema, che nei bam¬ 
bini rarissimamente cagiona una stasi in alto grado; quest’ultima 
per solito ripete la sua genesi da catarri bronchiali diffusi recidi¬ 
vanti, i quali determinano edemi delle estremità inferiori ed ascite. 
Con un efficace trattamento di questi catarri (con diaforetici, con 
mezzi che promuovono la secrezione bronchiale, ed eventualmente 
anche con emetici) vengono allontanati — nel tempo stesso — la 
causa e V effetto. 

In questi due ultimi casi, bisogna ricorrere ad una terapia cau¬ 
sale e sintomatica, che potrebbe essere forse adoperata anche in 
altre due affezioni, in cui si presenta o può presentarsi una pretta 
ascite. — In fatti, 1’ascite che è prodotta dal fegato amiloide (il 
quale ha a base un processo rachitico) o si manilesta durante pro¬ 
cessi suppurativi, può essere eliminata , giacché anche il fegato 
amiloide è suscettibile di guarigione, quando può essere allonta¬ 
nata la sua causa. — Oltre a ciò, anche nella epatite interstiziale 
sifilitica si potrebbe forse — fino a che non si è verificato alcun 
raggrinzamento — sperare qualche vantaggio da un trattamento 

specifico. 

In fine, anche in due specie principali di ascite, le quali si pre¬ 
sentano come sintomi parziali di un trasudamento generale, si deve 
ricorrere contemporaneamente alla terapia causale ed a quella sin- 
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Queste due specie di ascite sono anzitutto quelle che si svilup¬ 
pano dietro nefrite parenchimatosa acuta (idiopatica o associata 
alla scarlattina). Appunto per questi casi, Demme raccomanda 
le iniezioni di pilocarpina, ed i risultati da lui ottenuti depongono 
molto a favore di queste ultime. (Oltre a ciò, come è noto, la ne¬ 
frite acuta suole anche essere trattata in modo prettamente anti¬ 
flogistico , con sottrazioni sanguigne, evacuanti, etc.). — Appar¬ 
tengono pure—a queste due specie principali di ascite—quelle forme 
abbastanza frequenti, che si riscontrano come espressione di una 
semplice idremia nelle malattie depascenti: tifo, dissenteria, scai- 
lattina , etc. Esse presentano (ammesso che non ci siano profonde 
lesioni di organi) le migliori speranze per la guarigione. In tali 
casi, sovente anche senza ricorrere ad un trattamento sintomatico 
si p U ò __ migliorando la crasi del sangue, mercè medicamenti ed 
un buon regime dietetico — diminuire od anche allontanare com¬ 
pletamente i trasudati. Ma, non cade dubbio , che si può conse¬ 
guire più rapidamente lo scopo, quando insieme alla cura corrobo¬ 
rante si ecciterà l’attività cutanea e quella renale, con mezzi blandi, 
come per es. con bagni caldi e con 1’ uso della pilocarpina. 

i 

Neoformazioni del Peritoneo. 


La forma di neoplasmi peritoneali di gran lunga più frequente 
ed importante è il tubercolo , e quindi io mi sono proposto - op¬ 
postamente all’ uso generale — di esaminare qui la tubercolosi del 
peritoneo. Credo, di non commettere alcun errore, procedendo in 
siffatto modo , giacché anzitutto , nella tubercolosi miliare acuta 
generale 1’ alterazione tubercolare del peritoneo può presentarsi del 
tutto o quasi del tutto in prima linea, potendo mancare tutti i sin- 
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tomi flogistici del peritoneo. Oltre a ciò, anche quando i sintomi 
flogistici dominano il quadro nosologico, la neoformazione in pa¬ 
rola impartisce sempre al processo un’impronta caratteristica, e 
ciò vale pure per i casi alquanto dubbii, nei quali durante il corso 
di una peritonite semplice si sviluppano consecutivamente i tu¬ 
bercoli. 


I. Tubercolosi del Peritoneo. 

Storia, 

La tubercolosi del peritoneo è — al meno per ciò che riguarda 
una data forma di essa — quella specie di peritonite , che è stata 
conosciuta e descritta prima di tutte le altre forme di peritonite. 
Ma, soltanto negli ultimi tempi, essa è stata bene studiata, giac¬ 
ché — come è noto — per lo passato veniva confusa con la tabe 
meseraica. 

Ultimamente , TI emey ha scritto una splendida monografia su 
quest’ affezione ; però in essa egli non tiene conto esclusivamente 
dei bambini. Fra i lavori apparsi per lo passato sull’affezione in 
parola sono a citare le classiche descrizioni che sono state date 
da Rilliet e Barthez nonché da Bednar. Inoltre , nei re¬ 
centi trattati di Pediatria di West, di Gerhardt, di Meigs, 
diPepper e di altri, la tubercolosi del peritoneo è stata accu¬ 
ratamente esaminata. 

10 distinguo tre forme di tubercolosi del peritoneo : 

1) La tubercolosi peritoneale miliare, come sintomo parziale 
della tubercolosi miliare generale acuta; 

2) la tubercolosi diffusa del peritoneo, la quale ha un decorso 
cronico; e 

3) la peritonite tubercolare (che può essere anche denominata 
tisi peritoneale), la quale deriva dalla tubercolizzazione di un es¬ 
sudato primitivamente semplice, ed ha parimenti un decorso cronico. 

(La tubercolosi peritoneale circoscritta , che si presenta in se¬ 
guito di ulcerazioni tubercolari sulla sierosa intestinale non forma 
oggetto di diagnosi , e — quanto a prognosi — ha un’importanza 
accessoria rispetto a quella dell’ alterazione enterica). 

4. Tubercolosi miliare acuta del peritoneo . 

È difficile precisare la sintomatologia della tubercolosi miliare 
acuta del peritoneo , giacché essa decorre senza presentare quasi 
alcun che di caratteristico , oppure passa inosservata — sarei per 
dire—rispetto a quella gravissima dell'affezione generale o di altri 
organi vitali, e specialmente del cervello e dei pulmoni. 

11 sintomo caratteristico è una notevole sensibilità dell’ addome 
verso la pressione ; esso è determinato dalla stimolazione perito¬ 
neale , la quale è dovuta allo sviluppo di tubercoli miliari. Tutti 
gli altri sintomi peritonitici possono mancare , od essere spiegati 
con la concomitante alterazione tubercolare di altri organi. 

La tumidità dell’addome manca spesso. Essa, in vece, è sosti¬ 
tuita da una depressione, quando nel tempo stesso ci ha una tuber* 
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colosi delle meningi ; .anzi, questa depressione può anche presen¬ 
tarsi come un sintomo della tubercolosi miliare acuta del perito¬ 
neo. — Fra i disturbi digerenti della nota specie , il vomito può 
mancare od esistere. In quest’ ultimo caso, si tratta sopratutto di 
accertare, se esso non sia la conseguenza di un’affezione cerebrale. 

L'ì dejezioni presentano un carattere incostante. Sembra che pre¬ 
domini la stitichezza ; la diarrea può verificarsi quando ci ha un 
gran numero di tubercoli nella sierosa intestinale. 

I sintomi generali esistenti, dipendono in parte dalla infezione ge¬ 
nerale e dal grado di estensione delle localizzazioni ed in parte 
dalla concomitante alterazione tubercolare del cervello e dei pul- 
moni. Una tenue produzione di tubercoli miliari nel peritoneo non 
potrebbe, da sè sola, determinare sintomi generali (febbre, ecc.). 

' Diagnosi. 

Da tutto ciò risulta, che noi non siamo al caso di stabilire con 
certezza una diagnosi di questa forma, e ciò tanto meno in quanto 
che la stessa sensibilità dell’ addome non è un dato sicuro per pro¬ 
teggerci da un errore, giacché essa può presentarsi in forma di una 
semplice iperestesia cutanea anche nella meningite tubercolare.Quindi 
è molto difficile poter decidere — nel singolo caso — se si tratti 
della ora cennata iperestesia o di una sensibilità dipendente da sti¬ 
molazione flogistica del peritoneo , e ciò tanto più in quanto che 
gl’ infermi spesso non danno esatti ragguagli sulla natura del loro 
dolore. H e m e y attribuisce importanza alla sede del dolore (se cioè 
esso è superficiale o profondo), per potei 1 decidere tale quistione ; 
ma finora questo dato non è stato dimostrato essere assolutamente 
sicuro. 


Eliologia. 

È analoga a quella della tubercolosi miliare. Come è noto, questa 
prende punto di partenza da processi caseosi in diversi organi, so¬ 
pratutto dalle glandole (ordinariamente quelle bronchiali), dalle ossa 
(rocca) e dalle articolazioni, di rado dai pulmoni. 

Secondo le osservazioni da me fatte, fra i bambini sono più pre¬ 
disposti a quest’ affezione quelli che stanno fra il secondo ed il 
sesto anno della vita. 

Le note anatomiche sono tanto semplici, che mi sembra superfluo 
descriverle. 


Decorso ed Esito. 

11 decorso ordinariamente è acutissimo, e gl’infermi muojono con 
i sintomi dell’ infezione generale (con o senza prevalenza dì sinto¬ 
mi cerebrali o pulmonali, e in rari casi con evidenti e accentuati 
sintomi peritonitici) in pochi giorni, o pressoché in una settimana, 
di rado dopo un elasso di tempo maggiore. 

Quindi — secondo 1’ opinione generale — la prognosi è assoluta- 
mente sfavorevole. (Del resto, rimandiamo alle opinioni di H e m e y, 
menzionate nella seguente sezione). 
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Cura. 

Giusta ciò che abbiamo detto, è inutile tener parola di una cura, 
la quale — in ogni singolo caso — può essere puramente sintomatica. 

2. Tubercolosi diffusa del peritoneo. 

Questa forma — la quale decorre con sviluppo più o meno ab¬ 
bondante di tubercoli e con corrispondente stimolazione peritonea¬ 
le — è quella alla quale per solito si allude quando si parla della 
peritonite tubercolare. Di rado, si presenta con inizio acuto o al mas¬ 
simo subacuta , ma ordinariamente si sviluppa a grado a grado , 
ed in tutti i casi assume un decorso cronico. (Ultimamente , H e- 
m e y si è opposto a questa opinione generale, e fondandosi sopra 
accurate osservazioni personali ha affermato, che ordinariamente 
questa malattia ha un corso acuto o subacuto, e che la forma cro¬ 
nica è rara). 

La sintomatologia di quest 1 affezione è stata esposta minutamente 
da molti autori ; intanto, io debbo confessare che — qualunque sia 
il suo decorso ed il modo come si presenta— io non ho potuto ac¬ 
certare alcuna differenza notevole fra la sua sintomatologia e quella 
di altre forme di peritonite. 

Quando l’affezione in parola si manifesta con inizio acuto o sub¬ 
acuto, si verificano i descritti sintomi locali e generali : dolorabi¬ 
lità dell’ addome , depressione (forse al principio) e più tardi tu- 
midità di quest’ ultimo. Di rado , si riesce ad accertare una flut¬ 
tuazione. La percussione dà — su tutto l’addome — una risuonanza 
squisitamente timpanitica , oppure fa rilevare alcune aje di ottu¬ 
sità, le quali non mutano di sito. I disturbi funzionali che riscon¬ 
triamo sono : il vomito, la stitichezza, talvolta anche la diarrea e 
la disuria La febbre non raggiunge giammai gradi elevati e lo 
stato del polso non è molto alterato. La respirazione è accelerata, 
a causa del meteorismo od anche per complicanti affezioni pulmo- 
nali o pleuriche. 

Se la tubercolosi peritoneale diffusa si presenta cronica fin dal 
principio , i sintomi variano molto, e la diagnosi diviene diffìcile. 
Ci sono dei casi, in cui la malattia si rivela soltanto con leggieri 
disturbi digerenti, e con intermittente sensibilità dell’addome o con 
coliche periodiche, ed intanto — ciò malgrado — lo stato generale 
del bambino non ne scapita affatto. In altri casi, si verifica anzi¬ 
tutto una tumefazione abbastanza indolente dell’ addome , la stiti¬ 
chezza e la diarrea si alternano , 1’ appetito è scarso , si manife¬ 
stano tenui elevazioni della temperatura (per lo più alla sera o du¬ 
rante la notte), il polso è piccolo, debole (di tratto in tratto è ac¬ 
celerato), e lo stato della nutrizione deteriora visibilmente. 

Questi disturbi possono presentare delle pause, durante le quali 
1’ infermo presenta un benessere che apparentemente è assoluto , 
ma in realtà è relativo. Si nota allora, che facilmente dopo tenui 
stimoli (sopratutto insignificanti errori dietetici o infreddature) si 
verificano disturbi digestivi ; indi, dopo settimane o mesi (secondo 
Hemey persino dopo anni), il quadro muta, e 1’ affezione perito- 
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neale si rivela in modo evidentissimo, come prodotto terminale di 
una serie di poussée tubercolari. 

Il reperto obbiettivo al pari del decorso è — in ultima analisi — 
sempre lo stesso. L’ addome è tumido in alto grado , le vene sot¬ 
tocutanee sporgono fortemente sotto la cute atrofica e tesa dell'ad¬ 
dome. Ma , la sensibilità dell’ addome non è mai tanto considere¬ 
vole quanto nelle altre forme di peritonite, e può persino mancare 
del tutto. La palpazione fa sovente accertare punti alquanto duri 
(di grandezza variabile e di forma irregolare) nelle diverse regioni 
dell’ addome, sopratutto sulla superfìcie anteriore e nel mezzo. In 
parecchi casi, si può — stando l’infermo in posizione dorsale ele¬ 
vata — avvertire nella regione ipogastrica una evidente fluttuazio¬ 
ne, la quale può ben scomparire già dopo alcuni giorni. La per¬ 
cussione dà risultati che corrispondono a quelli menzionati. Qua 
e là si percepiscono rumori di sfregamento, sopratutto negli ipo- 
condrii. 

La secrezione dell’ urina è alterata soltanto nelle poussée tuber¬ 
colari acute, che si verificano in un periodo innoltrato della ma¬ 
lattia; in tutt’altro caso è normale. L’urina viene emessa in quan¬ 
tità normale e ha un colore bianchiccio, oppure è scarsa , carica 
ed ha un colore scuro. Talvolta in essa viene accertata l’albumina, 
il che dipende dalla esistenza di complicazioni renali. —Non mi è 
noto , se nella tubercolosi peritoneale , 1’ urina presenta abnormi 
quantità di indicano. — La febbre di rado raggiunge gradi elevati 
(la temperatura non sorpassa i 39° C., ed ha un tipo remittente 
con esacerbazioni serotine , mentre le temperature mattutine so¬ 
vente restano normali), il polso è sempre accelerato, l’onda pul¬ 
satile è debole ; la respirazione ora è normale , ora è accelerata, 
secondo che mancano o esistono i fattori che influiscono sulla sua 
frequenza. In ultimo, il disturbo nutritivo domina sempre più il fondo 
del quadro patologico, gl’infermi dimagrano, il tessuto adiposo sotto- 
cutaneo scompare, la muscolatura diviene floscia, e questo dima¬ 
gramento generale (il quale talvolta giunge fino al punto che gli 
infermi sembrano inscheletriti) contrasta in modo notevole con 
T abnorme volume dell’ addome, in modo analogo a ciò che si os¬ 
serva pure nei bambini rachitici. 

Ordinariamente, si riscontrano allora eziandio tumefazioni delle 
glandole linfatiche superficiali del collo, della nuca, nonché delle 
regioni ascellare e inguinale. Mi affretto, però, a dichiarare reci¬ 
samente, che 1’affermazione di alcuni autori, cioè chele glandole 
mesenteriche—durante l’affezione in parola —erano ingrossate, non 
è punto esatta. L’equivoco diagnostico ha dovuto certamente di¬ 
pendere , da che furono scambiate per glandole mesenteriche in¬ 
grossate le indurazioni dell’omento oppure accumuli di essudati 
sul foglietto peritoneale parietale e viscerale, oppure tumori delle 
glandole retroperitoneali. — Sono stati anche osservati (e per lo 
più verso la fine della malattia) edemi delle estremità inferiori come 
conseguenza di una semplice compressione vasale prodotta da es¬ 
sudati liquidi o solidi, o come conseguenza di trombosi marantica, 
oppure anche come sintomo parziale di un idrope generale. Val- 
1 i n afferma, che nella tubercolosi peritoneale osservò tanto spesso 
un edema flogistico nel contorno dell’ombelico, che egli lo ritiene 
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come caratteristico dell’affezione in parola. Ciò non è punto esatto, 
giacché quest’edema manca tanto spesso nella peritonite tuberco- 
fare per quanto è frequente nella peritonite purulenta semplice e 

persino nell’ ascite. 

Il finale della scena patologica è , ordinariamente , determinato 
dall’ esaurimento progressivo ; gl’ infermi muojono per marasma, 
oppure la morte è cagionata da una peritonite acuta, vuoi che 
questa sia semplice, vuoi che sia stata provocata da perforazione 
(specialmente dell’intestino). Circa quest’ultima , è a notare, che 
il caso in cui il contenuto enterico si riversa nella cavità perito¬ 
neale è raro, giacché a ciò si oppongono le vaste aderenze , che 
sempre esistono. 

Decorso. Durata. Esito. 

Il decorso è sempre cronico. La durata della malattia varia 
secondo eminenti osservatori — fra alcune settimane ed anni. Io 
non ho veduto alcun caso nei bambini, in cui quest affezione fosse 
durata più di sei mesi; tuttavia, di rado si riesce ad accertare lo 
inizio effettivo di essa. — Del resto, molti autori hanno fatto rile¬ 
vare, che questa malattia nei bambini dura— relativamente—meno 
che non negli adulti. 

L’ esito è sempre letale. 


Eliologia. 

L’etiologia di quest’affezione in generale, è identica a quella della 
tubercolosi, vuoi che quest’ultima venga ritenuta come un’affezione 
direttamente locale, oppure come dipendente da sfavorevoli condi¬ 
zioni igieniche, o come il massimo grado della scrofolosi. 

La tubercolosi diffusa del peritoneo ora è un’affezione primaria 
(e talvolta è l’unica localizzazione del processo tubercolare), ed ora 
secondaria , cioè sopravviene durante il corso di una tubercolosi 
delle glandole o dei polmoni. 

Per quanto mi sappia, questi due ultimi processi possono essere 
anche qualificati come le più frequenti complicazioni della tuber¬ 
colosi peritoneale. La meningite tubercolare di rado complica 1 af¬ 
fezione in parola. Per contro , Bednar nei suoi casi osservati 
in bambini di 1 anno accertò pure la contemporanea tubercolosi 
della pleura, del fegato e della milza.—Non di rado, la tubercolosi 
peritoneale è accompagnata da affezioni renali ( nefrite parenchi- 

matosa, rene amiloide). _ , 

Una non dubbia predisposizione è costituita dall età. Tuttoché 
su tale riguardo ci siano pochi dati (1), pur nondimeno sembra che 
i bambini, specialmente quelli fra i tre a dieci anni, forniscono il 
maggior contingente di casi alla tubercolosi del peritoneo. Ciò non¬ 
dimeno, fa d’uopo notare, che quest’affezione si presenta pure— 
tuttoché di rado — anche nel primissimo periodo dell infanzia. 
Bednar l’ha riscontrata sei volte (ma sempre complicata) in 


(1) Rilliet e Barthez riferiscono 66 casi ; Steiner afferma che sopra 
300 casi di tubercolosi riscontrò 92 volte quella del peritoneo. 
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bambini che contavano meno di un anno. Ritter ed Hemey 
fanno rilevare , che la rarità dell’ affezione in parola nei bambini 
di età tanto tenera deve essere attribuita al fatto, che durante que¬ 
sto periodo velia vita predominano la tubercolosi meningea e quella 
pulmonale, le quali ammazzano rapidamente i bambini. 

In fine, facciamo rilevare, che diversi autori hanno affermato qual¬ 
mente la tubercolosi del peritoneo colpisce a preferenza i bambini 
del sesso maschile. Sopra 66 casi, osservati da Ri Ili et e Bar- 
thez, la proporzione fra i maschi e le femine è come 40 a 26. 

Note anatomiche. 

Nell'affezione in parola, le note anatomiche più salienti sono resi¬ 
stenza dei tubercoli ed i prodotti della flogosi peritoneale, provo¬ 
cata appunto dai tubercoli. Questi si presentano diffusi sopra una 
località più o meno estesa, e a preferenza sul grande omento e sul 
foglietto viscerale del peritoneo , mentre quello parietale sovente 
resta intatto. Una all’omento, il rivestimento sieroso del fegato e 
della milza (superfìcie convessa) nonché la porzione del peritoneo 
che riveste il diaframma sono — con pari frequenza — la sede di 
predilezione dei tubercoli, i quali talvolta colpiscono soltanto le 
ultime regioni, ora cennate. 

Nei casi recenti , la reazione flogistica sul peritoneo è caratte¬ 
rizzata da forte injezione vasale, dalla esistenza di piccole chiazze 
emorragiche nel tessuto della sierosa , dall’ intorbidamento e dal- 
l’inspessimento di quest’ultima , dall’imbibizione sierosa del tes¬ 
suto sottosieroso e della muscolatura (specie dell’intestino), e dal- 
1’ essudazione di masse fibrinose sulla superficie peritoneale e di 
liquido nella cavità peritoneale. 11 versamento liquido a principio 
è quasi sempre sieroso , presenta un colore giallastro-chiaro, tal- 
fiata è un poco rossastro per pigmento sanguigno ad esso commi¬ 
sto , ed ordinariamente è in quantità tenue. — Soltanto nell’ulte¬ 
riore decorso dell’affezione , il liquido essudato si intorbida, pre¬ 
senta fiocchi di fibrina , e contiene corpuscoli purulenti, i quali 
sono isolati o riuniti in forma di conglomerati, e talvolta parimenti 
formano — soli o associati a fibrina — fiocchi siero-purulenti.—In 
fine, non di rado, quando l’affezione esiste da lungo tempo, l’es¬ 
sudato è emorragico, ed è determinato mercè abbondante stravaso 
di sangue dai vasi ( quando ci ha stasi parziale ) oppure mediante 
versamento sanguigno dai vasi corrosi , quando ci sono processi 
di fusione dei tubercoli.—Oltre a ciò, è a notare che il quadro ana¬ 
tomico varia secondo raggruppamento di questi ultimi. Per lo più, 
i tubercoli in determinati punti (omento, intestino, superficie del 
fegato) confluiscono in forma di grosse placche, le quali mediante 
l’essudato peritonitico vengono riunite fra di loro in forma di 
masse solide, e, nel tempo stesso vengono fissate sulle parti limi¬ 
trofe. Quindi, nei cadaveri di bambini, che soccombettero alla tu¬ 
bercolosi del peritoneo, ordinariamente si rinvengono aderenze del 
fegato e della milza col diaframma, dell’omento con la parete ad¬ 
dominale anteriore e con l’intestino, nonché delle anse intestinali 
fra di loro. — Inoltre , siccome durante la vita dell’ infermo i tu¬ 
bercoli subiscono la metamorfosi regressiva , accadono degenera- 
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zione adiposa, caseificazione o fusione purulenta. In quest’ultimo 
caso, è probabilissimo che intra vitam , si sia verificata una per¬ 
forazione della parete intestinale , e allora all 1 autopsia si riscon¬ 
trano fìstole semplici , le quali — a giudicare dalle aderenze esi¬ 
stenti—sovente non hanno arrecato alcun danno (ma se è accaduta 
la perforazione nella cavità addominale si riscontrano le note di 
una peritonite purulenta), ovvero si rinvengono anche le cosiddette 
fistulae Mmucosae.— Talvolta, durante il processo peritonitico, av¬ 
viene una neoformazione connettivale , ed in ultimo si verifica la 
retrazione delle parti passionate. Le retrazioni nella massima parte 
dei casi vengono osservate sul grande omento e sul mesenterio; quivi, 
esse determinano tenui stiramenti e ripiegamenti di alcuni tratti 
enterici. L’omento tal fiata si raggrinza in forma di un cordone 
bernoccoluto, che attraversa obliquamente la regione epigastrica. 

Diagnosi differenziale. 

Nei casi in cui la tubercolosi del peritoneo si presenta in forma 
acuta, è possibile scambiarla con la peritonite reumatica semplice. 
In tali evenienze, si potranno utilizzare — come guida per la dia¬ 
gnosi — i dati anamnestici, e si avrà cura di accertare se vi sono 
altri disturbi locali (badando sopratutto allo stato delle glandole, 
dei pulmoni e delle ossa). Oltre a ciò , può cadere in considera¬ 
zione anche la peritonite secondaria ; fa d’ uopo in tali evenienze 
constatare se previamente vi furono altri processi patologici. I 
casi, che si presentano con leggieri disturbi digerenti, non possono— 
in sulle prime — essere diagnosticati. In fine, negli stessi casi in 
cui l’affezione è bene sviluppata, non è esclusa la possibilità di un 
equivoco diagnostico, quando la tubercolosi è limitata al peritoneo, 
giacché una semplice peritonite cronica può presentare gli stessi 
sintomi (1). D’altra parte, una tubercolosi peritoneale, la quale è 
circoscritta sulla convessità del fegato e della milza, può sfuggire 
alla diagnosi. 

Ad ogni modo , la diagnosi della tubercolosi peritoneale diffusa 
ordinariamente non presenta alcuna difficoltà. Il decorso per lo più 
è cronico, la costituzione e gli antecedenti ereditari dell’infermo, la 
contemporanea presenza di processi tubercolari o scrofolosi in altri 
organi, il reperto dell’esame fisico (indurazioni diffuse, mancanza 
assoluta o scarsezza del versamento nella cavità addominale), e 
finalmente sopratutto il progressivo decadimento delle forze forni¬ 
scono dati sufficienti per la diagnosi. 

Prognosi. 

La prognosi è contraddistinta dall’ esito assolutamente letale del- 
1’ affezione. 


(1) Ricordo qui il caso osservato da Rilliet e Barthez in una fanciullina 
di 12 anni. Era stata fatta diagnosi di peritonite tubercolare, e all’autopsia si 
riscontrò una peritonite semplice cronica. 
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Cura. 

Giusta ciò che abbiamo detto, il trattamento è soltanto sintoma¬ 
tico, e si limita da una parte a lenire i sintomi peritonitici, e dal¬ 
l’altra a conservare le forze. 

Ritengo che sia superfluo, tener parola dei mezzi che soddisfano 
a queste indicazioni. 

La cura della tubercolosi peritoneale cronica è identica a quella 
della peritonite semplice. Se vi sono sintomi flogistici locali acuti, 
è a raccomandare Fuso cauto del freddo; ma, se si ha l’ordinario 
decorso cronico, allora i fomenti caldi nonché i bagni caldi pro¬ 
cacciano un grande alleviamento all’infermo, tanto in riguardo al 
dolore, quanto in riguardo alla secrezione urinaria, al meteorismo, 
al sonno, ecc. — Bisogna badare sopratutto a regolarizzare la di¬ 
gestione; se ci ha stitichezza si ricorrerà ai leggieri purganti o ai 
clisteri; se in vece vi ha la diarrea si prescriveranno blandi astrin¬ 
genti vegetali, oppure gli oppiati (i quali sono indispensabili anche 

per l’euforia). 

Va da sé, che il regime dietetico deve essere regolato in modo 
accuratissimo. 

3) Peritonite tubercolare. 

Registriamo questa forma — nella quale una semplice peritonite 
cronica diviene la sorgente di una tubercolosi secondaria del pe¬ 
ritoneo — senza poter addurre osservazioni personali su di essa. 
Probabilmente , qui appartengono tutti od una parte di quei casi 
in cui dopo il morbillo si sviluppa una peritonite tubercolare cro¬ 
nica (West). Sia comunque, per tali casi bisogna supporre una 
predisposizione individuale (sopratutto una costituzione scrotolosa). 
Sembra , che la peritonite purulenta non determini lo sviluppo di 
una tubercolosi secondaria, tuttoché in essa vi siano condizioni fa¬ 
vorevolissime per lo sviluppo di quest’ultima (inspessimento e ca¬ 
seificazione dell’essudato); al meno, nella letteratura non troviamo 
registrato alcun esempio su tale riguardo. Del resto, non è facile— 
nel dato caso — dare la pruova anatomica, che si è trattato di una 

peritonite, la quale in origine era semplice. . 

Del resto, la sintomatologia, la prognosi e la terapia di questa 
forma non si distinguono in nulla da quelle delle forme esposte 
precedentemente. 


2. Tumori del Peritoneo. 


a. Tumori cancerigni. 

Nei bambini, oltre la tubercolosi peritoneale sono stati osservati— 
tuttoché di rado—grossi neoplasmi del peritoneo, i quali finora ve¬ 
nivano tutti qualificati come cancerigni. Essi si sviluppano prima¬ 
riamente nel peritoneo, e allora per lo più restano circoscritti ad 
esso, oppure sono di natura secondaria, in quanto che neoplasmi 
di organi della cavità addominale nel più lato senso della paiola, 
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(dell’intestino, degli ovarii, dei reni, delle glandole retro-perito¬ 
neali) si diffondono sul peritoneo, ovvero in quanto che accadono 
metastasi di tumori maligni giacenti più o meno lungi (per es. tu¬ 
lli ori orbitali) nel peritoneo. 

Sembra , che nei bambini i tumori ovarici siano quelli che più 
di tutti cagionino affezioni secondarie del peritoneo (W est (1), 
Ruge (2), ecc.) — Del resto, l’interesse che queste forme secon¬ 
darie provocano, è di gran lunga inferiore a quello che si ha per 
la forma primaria. 

Cinque casi di quest’ultima ci sono noti nei bambini: 1) caso di 
Yernois, che L e b e r t trovò registrato nell’ Avoli. manuscr. de 
la Soc. mécl. d'obs ., e citò nel suo Trattò pratique des maladìes 
cancèreuses , etc. Paris 1851); 2) caso di Clar (osterr. Zeitsclir. 
f. KdìilìiJahrg . 1. H. 2. pag. 49); 3) caso di Widerhofer 
(.Jahrb . f. Kdilli, u. pliys. Erz . Bd. II. IL 2 pag. 191); 4) caso di 
Green wood ( Lancet 187 7, 21 luti , p. 87); 5) caso di Gnàu- 
di ng e r (Beob. aus dem St. Annen. K.-Ilosp. in Wien 1877). 

È molto a deplorare il fatto, che il feto di 4 mesi (la madre del 
quale era morta dietro discrasia e localizzazioni cancerigne in alto 
■grado) non potette essere esaminato da Lebert, a causa di un 
incidente che sopravvenne. Tuttavia, quest’ autore riferisce, che la 
cavità addominale era dilatata, ed era riempita da una massa ge¬ 
latinosa, di aspetto colloideo. Laonde, noi non possiamo trarre al¬ 
cuna deduzione da questo caso , e non ci resta altro che esporre 
succintamente 1’ analisi dei cinque surriferiti casi. 

L’ età di questi infermi era la seguente : 

1) Neonata (morì al terzo giorno) (Wi d e r h o f e r); — 2) bambino 
di 18 mesi; (V e r n o i sj—3) bambino di 22 mesi; (Gn àud i nge r); 

4) bambino di 41 mesi; (C 1 a r);—5) bambino di cinque anni; (Gree n- 
\v o o d). — Nei casi osservati daGnàudinger, da, Clar e^ da 
Green wood si trattava di maschi, in quello di W i d erh o 1 e r 
si trattava di una femmina, nel caso di Ver noi s non è indicato 
il sesso. 

Nei casi osservati daWiderhofer edaGreenwood il pro¬ 
cesso era circoscritto; nel primo aveva punto di partenza dall involu¬ 
cro peritoneale del lobo sinistro del fegato; nel caso di G r e e n w o o d 
l’alterazione era anch’essa circoscritta, e prendeva origine dalla 
sezione superior posteriore della vescica (la mucosa era intatta). 
Negli altri tre casi, il peritoneo in tutto o in massima parte era in 
via di degenerazione, vuoi che il neoplasma era costituito da pro¬ 
duzioni villose oppure da noduli isolati (grossi o piccoli), oppure 
da masse neoplastiche che avevano contratto aderenza con organi 
limitrofi. 

Nei casi di Verno is e di Widerhofer, il neoplasma lu 
qualificato come un cancro colloideo; Clar descrivendo il tumore 
peritoneale da lui osservato, afferma che al taglio presentava un 
aspetto simile a quello di masse cerebrali. Green wood carat¬ 
terizzò il neoplasma—da lui esaminato—come un carcinoma midol¬ 
lare. Gnaudinger dichiara, che nel suo caso si trattava di un 


(1) Diseases ecc. pag. 742. 

(2) Beri. klin. Wochenscrift. 1878 N.° 6. 
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cancro cellulare. (Egli, dice : « Il grande omento era degenerato in 
una massa, la quale vegetava senza aver contratto aderenze connet- 
tivali, ed era formata sia da un aggregato di escrescenze delicate, 
le quali all’ estremità libera presentavano ramificazioni villose, sia 
da produzione neoplastiche bernoccolute, peduncolate o disposte in 
in gran numero a forma di corona. Sulla inserzione del mesenterio, 
ci era un tumore peduncolato, grosso quanto un pomo ». (Chi desi¬ 
dera più minute conoscenze sul riguardo, può consultare il lavoro 
dell’ Autore). 

Abbiamo già detto , che queste forme di neoplasmi sono state 
registrate semplicemente col nome di tumori cancerigni. Qui vo¬ 
gliamo soltanto aggiungere, che secondo la recente nomenclatura 
i tumori gelatinosi vengon qualificati col nome di cilindromi (W a 1- 
d e y e r li caratterizza come angiosarcomi plessiformi), e forse 
potrebbero talvolta anche essere indicati come tumori endoteliali ; 
i casi riferiti col nome di fungo midollare appartengono a queste ul¬ 
time categorie, oppure debbono essere annoverati nella classe dei 
tumori connettivali molli (Veggasi B i r c h-H i r s c h f e 1 d , Leìirì). 
d. palli . Anat ., pag. 20-26). 

Clar e Gnàudinger menzionano — come una complicazione 
del processo — un libero versamento nella cavità peritoneale. Nel 
caso di Gnàudinger, questo versamento era emorragico. 


Etiologia. 


Sotto il punto di vista etiologico, questi casi non presentano alcun 
dato valutabile. 


Sintomatologia. 


Tenendo presente le poche osservazioni finora esistenti sui casi 
di questo genere, si può affermare, che i sintomi prodotti dai neopla¬ 
smi peritoneali sono — per le forme diffuse, e specialmente per 
quelle primarie—i seguenti: abnormi indurazioni di diversa forma 
(le quali si sviluppano a misura che aumentano la circonferenza e 
la tensione dell’ addome) senza che ci siano a preferenza sintomi 
peritonitici acuti (febbre e sensazione dolorosa). Tuttavia, il caso di 
Gnàudinger insegna, che quando la tensione dell’addome è molto 
accentuata , può riuscire impossibile accertare il tumore. Oltre a 
ciò, in due dei surriferiti casi, si potette constatare un libero ver¬ 
samento nella cavità addominale. I disturbi digerenti esistevano sem¬ 
pre: al principio erano leggieri (inappetenza, mediocre stitichezza), 
ma più tardi divenivano gravi (vomito e stitichezza ostinata). 

Quando il tumore è circoscritto, la sede di esso fu accertata con 
la esatta valutazione dei sintomi, come per es. nel caso di Green- 
wood, nel quale vi era un continuo stimolo ad urinare. 

In fine , in nessuno dei casi che abbiamo descritti mancarono 
l’anemia in alto grado e la rapida perdita delle forze. 


Decorso. Durata. Esito. 

La durata del decorso delle forme primarie (ed anche delle forme 
secondarie diffuse) sembra essere brevissima nei bambini. Chi legge 
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le storie degli infermi in C 1 ar , potrebbe credere, che tutto il pro¬ 
cesso fosse decorso in 7 giorni, ina non è punto così; per la mag¬ 
gior parte dei casi bisogna ammettere un determinato periodo di 
latenza. — La durata delle forme circoscritte può essere più lunga, 
e in parte può anche dipendere dalla sede del tumore. 

La morte per lo più accade a causa del marasma; in alcuni casi, 
in cui si trattava di tumori che si erano prodotti nel peritoneo dietro 
metastasi (Greenwood, West) l’esito letale fu determinato 
dalla peritonite da perforazione, la quale ebbe punto di partenza 
dal tumore primario. 


Diagnosi differenziale. 

La diagnosi delle forme secondarie è determinata dalla presenza 
di un tumore maligno in qualche regione del corpo. — Nella forma 
primaria, la diagnosi riesce diffìcile, giacché vi sono un gran nu¬ 
mero di diversi processi patologici , i quali hanno una sintomato¬ 
logia pressoché eguale, e possono determinare — almeno momenta¬ 
neamente — un errore diagnostico. 

Quindi, se si accertano indurazioni, cadono in considerazione — per 
la diagnosi — la peritonite tubercolare (naturalmente soltanto quella 
limitata sul peritoneo), quella semplice, quella cronica e quella iper- 
plastica. 

Siccome nella peritonite tubercolare l’intestino è molto interes¬ 
sato , i disturbi digerenti sono considerevolissimi , predomina la 
diarrea, per lo più manca un libero versamento, e ci sono sempre 
remissioni della malattia. Quindi , la durata di quest’ ultima è più 
lunga di ciò che si ha quando si tratta di un cancro peritoneale; 
inoltre, l’anemia e la perdita delle forze non si verificano con 
rapidità eguale a quella che si nota nei tumori maligni del peri¬ 
toneo. 

Nella peritonite iperplastica, l’infermo non presenta quell’aspetto 
generale caratteristico che si ha nella carcinosi. Del resto, in ta¬ 
lune circostanze, il decorso della malattia può porre il medico al 
caso di fare la diagnosi esatta, e fargli comprendere se si ha da 
fare con un tumore maligno o benigno. 

Va da sé, che in tali casi — come per es. in quello osservato da 
Gnàudinger — non si può affatto stabilire una diagnosi esatta. 
La esistenza di un versamento libero potrebbe persino far sospet¬ 
tare che si tratti di una peritonite sierosa oppure di uno di quei 
processi di rara natura , che determinano 1’ ascite. In tali circo¬ 
stanze, soltanto un’accurata valutazione dei fatti può far compren¬ 
dere al medico di che si tratta; tuttavia, è innegabile, che talfiata 
la diagnosi resta dubbia. 

Prognosi e Terapia. 

Siccome il cancro del peritoneo ha sempre un esito letale , la 
terapia può essere soltanto sintomatica. Quindi, ai bambini grandi¬ 
celli verrà somministrato un alimento sostanzioso (a preferenza in 
forma liquida), a quelli di tenera età si daranno il latte nonché 
analettici (bevande spiritose), e si avrà cura di regolarizzare la di- 
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gestione, di procacciale un sonno tranquillo, e di lenire quanto più 
è possibile i dolori. 

Quando esiste un abbondante versamento , il quale mediante di¬ 
minuzione dello spazio cagiona gravi disturbi della digestione , e 
sopratutto della respirazione e della circolazione, io eseguirei sem¬ 
pre la puntura, anche a rischio di accelerare—come taluni temono— 
l’esito letale. 

Circa le altre forme di tumori, che si presentano nel peritoneo 
del bambino, mi resta ancora a menzionare soltanto la presenza di 
una grossa cisti dermoide, in un bambino di 1 anno. Questo caso 
fu osservato da Gerhardt e fu pubblicato da S e i d e 1. 


Non mi è noto, se con ciò ho esaurito la casuistica delle forme 
di tumori che si presentano nel peritoneo dei bambini. Io non du¬ 
bito punto che sia stato osservato anche V echinococco; ma nella 
letteratura non ho potuto riscontrare alcun caso di questo genere. 
Ad ogni modo , le conoscenze che possediamo fìnoggi sui tumori 
peritoneali dei bambini , e le quali sono state da me ora esposte, 
possono costituire il punto di partenza di una nuova serie di studii 
su tale riguardo. 

Le granulazioni epiteliali ed i noduli fibrosi, che si ha occasione 
di accertare tanto spesso nella peritonite cronica e neH’ascite, non¬ 
ché le neoformazioni linfatiche miliari, che si presentano nella leu¬ 
cemia e nel tifo addominale (Birch-Hirschfeld, l. c. 1001) 
meritano essere soltanto menzionate; esse non hanno alcuna impor¬ 
tanza clinica. 


ENTOZOI 

per il 


Dott. H. L E B E R T 




Osservazioni preliminari. 


Lo slancio che oggi hanno preso le scienze naturali ha eserci¬ 
tato una grande influenza sulla dottrina dei parassiti del corpo 
umano. La conoscenza delle grandi leggi della biologia e dell’eco¬ 
nomia generale della natura ha bandito gli antichi pregiudizii e le 
false dottrine che esistevano in questo campo (come per es. la pre¬ 
tesa generazione spontanea degli entozoi), ed ha esercitato una 
grande influenza sull’incremento delle nozioni patologiche. 

Già per lo passato , gli osservatori avevano riconosciuto nel 
cisticerco il capo della tenia con sviluppo abortito del corpo; ma, 
soltanto ai nostri giorni fu accertato in modo inconcusso, che que¬ 
sto corpo, il quale in altre circostanze resta in tale stato, quando 
perviene nel canale intestinale si sviluppa, e dà quel gran numero 
di proglottidi mature, che rendono nel tempo stesso la tenia un 
animale a sé, costituito da un aggruppamento di colonie. 

La domanda che si rivolsero i medici, dopo avere accertato questo 
nesso di fatti fu: come mai accade che l’ordinario cisticerco della 
cellulare vive nel majale, ed intanto mangiando la carne cruda del 
giovenco si sviluppa la tenia? — Le scienze naturali ci hanno mo¬ 
strato a poco a poco , che la tenia la quale si produce in questo 
modo, senza armatura di uncino sulla bocca, è completamente di¬ 
versa dalla ordinaria tctenia solìum , e che la sua idatide (che è 
parimenti un cystìcercus inermìs) vive nel giovenco. 

Le idatidi furono ritenute per lungo tempo come animali speciali, 
e si fu lieti di poter seguire la loro genesi nelle vesciche stratifi¬ 
cate. E ciò nondimeno, da pochi anni ci è noto, che anche qui si 
tratta soltanto del capo della tenia con corpo abortito , e che la 
stessa taenìa echinococcus è molto più piccola della taenìa nana 
dell’Egitto, la quale può svilupparsi ed attecchire rigogliosamente 
nel canale intestinale del cane. 

La trichina per lungo tempo fu ritenuta come una curiosità ana¬ 
tomica, fino a che Zenker 18 anni or sono, accertò la trichinosi, 
la quale può essere anche esiziale a chi ne è colpito. Indi, si notò 
ben presto che: questo parassita probabilmente passa dal ratto nel 
majale, e da questo nell’uomo: che l’animale incapsulato ed incom¬ 
pletamente sviluppato quando perviene nell’intestino dell’uomo acqui¬ 
sta la maturità sessuale, partorisce un grandissimo numero di em¬ 
brioni viventi: e che molte migliaja e persino milioni di questi em¬ 
brioni attraversano il canale enterico dell’uomo senza lasciare tracce, 
e si fanno strada nei più svariati muscoli del corpo, per fissare ivi 
la loro sede. Quando la trichina è pervenuta nei muscoli, esce dalla 
sua capsula. Anche dopo che sono trascorsi degli anni, questi ani¬ 
maletti possono — quando pervengono nel canale intestinale — svi¬ 
lupparsi ed acquistare la maturità sessuale. 

Essendo state bene accertate la vita e lo sviluppo di questi ani- 
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mali, ed essendosi appresi non solo gli elementi favorevoli al loro 
sviluppo ma anche quelli sfavorevoli, che li costringono ad emigrare 
altrove o li uccidono, ne risulta che la terapia di questi parassiti 
è stata fondata sopra solide conoscenze farmacologiche e di storia 

naturale. 

Chi vuole apparare per bene la storia naturale degli entozoi, deve 
studiare — oltre le tante monografie scritte su questo argomento — 
le due seguenti opere classiche : 

Leukart, Die mensclilìchen Parasiten , Leipzig und Heidel¬ 
berg , 1863-1876 . — D a v a i n e, Trai té des entozoaires, deuxième 
édition , Paris , 4877. 

Quasi tutti gli entozoi degli adulti si rinvengono pure nei bam¬ 
bini. Tuttavia, noi prenderemo qui in più accurato esame soltanto 
quelli, che ci interessano a preferenza per questi ultimi. 

Prima, però, di entrare in materia, crediamo opportuno fare al¬ 
cune osservazioni preliminari, di carattere generale. 

Le più svariate parti del corpo umano possono essere soggiorno 
di parassiti animali. Ma, molti di questi hanno una sede esclusiva. 

I due tipi principali dei cestodi — cioè la tenia ed il botriocefalo, 
nonché l’ascaro lombricoide — soggiornano nell’intestino tenue; il 
tricocefalo —che soltanto rarissimamente provoca sintomi — vive nel 
cieco; l’oxyuris ha sede nel retto; e la trichina spiralis predilige per 
soggiorno il sistema muscolare. Il cisticerco si rinviene nel connet¬ 
tivo, nel cervello e nelle sue meningi, e talvolta nel cuore. L’echi¬ 
nococco è cosmopolita per così dire; lo si riscontra nei più svariati 
organi e cavità parenchimali, e nell’uomo ha sede nel canale en- 
terico . 

La distribuzione geografica peesenta pure parecchi fatti caratte¬ 
ristici. La filaria medinensis si presenta nelle regioni tropicali, i’an- 
chilostoma duodenale viene osservato in Italia e nell Egitto. In 
quest’ultimo paese, si rinvengono pure la taenia nana ed il di¬ 
stoma haematobium. Il botriocefalo si presenta nella parte occi¬ 
dentale della Svizzera, nell’Olanda, nella Svezia, nella Polonia e 
nella Russia. Altri entozoi sono molto diffusi, come per es. la taenia 
solium, e probabilmente anche la taenia mediocanellata , 1 ascaris 
lumhricoide e Y oxyuris vermicularis. Anche le idatidi degli echi¬ 
nococchi si riscontrano in molti paesi, e raggiungono la loro mas¬ 
sima frequenza nell’ Islanda. Fra gli entozoi poco diffusi, ci ha la 
trichina spiralis , la quale si presenta con una certa frequenza in 
alcuni parti della Germania (nelle provincie sassoni e nel grandu¬ 
cato di Posen); tuttavia anche nell’Inghilterra e neH’America essa 
non è rara. Alcuni paesi sono molto ricchi di entozoi, sopratutto 

l’Egitto e T Abissinia. 

Le stagioni non hanno influenza costante ; la loro influenza di¬ 
retta si esplica solo quando si tratta di parassiti i quali provven- 
gono da animali che li depositano soltanto in certi dati tempi, op¬ 
pure vengono a contatto con l’uomo solo in certe determinate epoche. 
Quanto più l’uomo è spensierato ed incurante nella scelta dei suoi 
alimenti, quanto più i legumi, la carne e l’acqua potabile di cui fa 
uso sono cattivi e ricchi di germi di vermi, tanto più egli va 
soggetto a contrarre certe affezioni provvenienti da questi ultimi, 
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e perciò queste malattie sono più frequenti nelle campagne anziché 
nelle città. 

Nei bambini di età tenerissima, le affezioni prodotte da entozoi 
sono rare; ma in quelli che contano due anni, esse cominciano a 
presentarsi con frequenza, e nei fanciulli e nei giovani tali casi non 
sono punto rari. Fra gli entozoi, il botriocefalo non di rado si mostra 
anche in un periodo innoltrato della vita. È molto degna di nota 
la maggiore frequenza dei tenioidei nel sesso muliebre; il contin¬ 
gente di casi che viene fornito da quest’ ultimo starebbe (secondo 
Fa 11 a s e Wawruch), a paragone di quello maschile, nella pro¬ 
porzione di 3:2. In parecchi tempi, lo sviluppo degli entozoi è più 
rilevante che non in altri. Parimenti, è possibile che molti uomini 
si espongono (come accade per es. colle trichine) nello stesso tempo 
ad eguali influenze morbigene , facendo uso di certe sostanze ali¬ 
mentari, che contengono dati entozoi: ed in siffatto modo si spiega 
come di tratto in tratto le malattie che debbono la loro genesi a 
questi ultimi si presentano contemporaneamente, in massa, in una 
popolazione. 

Tuttavia, è bene notare, che su tale riguardo non si può affatto 
tener parola di epidemie nel vero senso della parola.—Si può però 
affermare che le affezioni in parola sono endemiche, quando ci ha 
costantemente o spesso occasione per il loro sviluppo, il che per 
es. si ha per la trichinosi in alcune parti della Germania, e per la 
malattia da idatidi nell’ Islanda ed in Australia. 

Gli entozoi pervengono nel nostro corpo dall’ esterno , con gli 
alimenti e le bevande; altre volte, però, i piccolissimi embrioni e 
le larve penetrano inavvertitamente attraverso la pelle, ovvero pe¬ 
netrano del pari inosservati attraverso le pareti intestinali , per 
migrare altrove, ed i disturbi si verificano quando si sono svilup¬ 
pati in gran copia in un tessuto, in un organo, in una cavità. La 
maggior parte di essi non assolvono il loro completo sviluppo nello 
stesso individuo. I cisticerchi e gli echinococchi nonché le trichine 
incapsulate restano nel loro stato di sviluppo incompleto. Dalle tenie 
si distaccano proglottidi mature, ma nell’intestino umano le uova di 
queste si sviluppano e divengono embrioni. Lo stesso accade per 
lo più con le uova dell’ ascarius lumbricoìde , mentre soltanto 
T oxyurìs percorre tutte le sue fasi di sviluppo nel canale en¬ 
terico. 

Mentre nei rettili e nei pesci i vermi intestinali provocano di¬ 
sturbi insignificanti, e negli uccelli e nei mammiferi cagionano dis¬ 
sesti alquanto accentuati , 1’ uomo ha il triste privilegio di subire 
rilevantissimi disturbi della salute in seguito alla ricezione — nel 
suo organismo — di questi entozoi. In fatti, in tali casi possono 
verificarsi dissesti funzionali locali , svariati accidenti nervosi, 
flogosi, suppurazioni, perforazioni, sintomi da pressione di svaria¬ 
tissima natura; e quindi non solo viene alterata la sua salute, ma 
in non rari casi viene minacciata anche la sua vita. 

In quest’ opera la quale è destinata essenzialmente ad essere di 
guida nella pratica medica e nella clinica, sarebbe un errore fare 
una classifica sistematica delle malattie prodotte da entozoi, te¬ 
nendo a base la classifica di questi ultimi nelle scienze naturali. 

Gerdardt — Malattie dei bambini — Voi. IV. Parte II. 32 
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A me sembra acconcio ripartire l’argomento che deve essere esa¬ 
minato nelle seguenti sezioni : 

I. Vermi che vivono nel canale intestinale dell" uomo. 

A. Cestodi: Taenidsolium e mediocanellata , Botliriocephalus 
lalus . 

B. Nematodi: Ascaris lumbricoides , Oxyuris vermicularis , Tri- 
chocephalus , Anhylostomum. 

Circa questi due ultimi è a notare, che il primo per lo più non 
arreca alcun disturbo, mentre il secondo è stato riscontrato tanto 
di rado in Europa, che non fa d’uopo tenerne parola in un Trat¬ 
tato di pediatria. 

II. Entozoi che si presentano nei tessuti , negli organi e nelle 
cavità : Cysticercus cellulosae , Echinococcus hominis, Trichina 
spiralis. 

PRIMO GRUPPO 

Vermi del Canale Intestinale. 

PRIMA SOTTOSEZIONE 

Malattie prodotte dalle tenie. 

Non mi è noto, se nei bambini è stata riscontrata la taenia nana 
e la taenia echinococcus. Quindi, su tale riguardo, dobbiamo so¬ 
pratutto prendere in esame la taenia solium , la taenia medio¬ 
canellata ed il bothriocephalus latus. 

Storia Naturale. 

Tenia. Questi cestodi hanno un capo (scolice) con quattro suc- 
ciatoi, ed una sporgenza con corona di uncinetti e senza armatura. 
Il corpo (strobili) è a forma di nastro, costituito da molti proglot¬ 
tidi , con organi sessuali maschili e muliebri, ed orificio sessuale 
laterale. L’ embrione è a forma ovoide , ed è munito di sei punte 
ad uncino per perforare. Lo strato di larva è un capo di tenia con 
vescicola caudale; il cistycercus cellulosae per la taenia solium ; 
il cysticercus inermis senza corona ad uncini appartiene alla tenia 
mediocanellata mentre l’echinococco con gl’idatidi è lo stato di larva 
della tenia echinococco. 

Le larve vivono nel parenchima degli organi, e soltanto negl’in¬ 
testini divengono proglottidi sessuati, di rado con capo e collo. 
Le uova si sviluppano in embrioni al di fuori del corpo. 

1) Taenia solium (Linneo). Si presenta in forma di una lunga 
catena di 6-8 metri, la quale però può anche raggiungere una lun¬ 
ghezza di 30 metri ed anche più. I proglottidi quando sono svilup¬ 
pati sono oblunghi, quadrangolari, e tanto più lunghi, quanto più 
distano dal capo. In ciascuno di essi vi sono amendue gli organi 
sessuali. I proglottidi espulsi mostrano una grande tenacità vitale. 
Ordinariamente questa tenia vive isolata, donde il nome di « verme 
solitario », ma le eccezioni su tale riguardo non sono rare. 

2) Taenia mediocanellata (K iichenmeiste r). Larga, lunga, 
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proglottidi più larghi di quelli della taenia solium ; capo grosso, 
lungo 2 rum., privo di uncini, tozzo in avanti,— senza rostello, con 
molti granuli pigmentati neri. Questa tenia possiede quattro robu¬ 
stissimi succiatoi; il collo è relativamente robusto ; il sistema ca- 
nalicolare nel capo è semplice; i proglottidi allo stato di sviluppo 
completo sono molto più larghi che lunghi, anzi la loro larghezza 
può essere finanche il doppio della lunghezza. Gli orifìcii sessuali 
sono disposti lateralmente, e si alternano irregolarmente. I proglot¬ 
tidi vengono espulsi isolatamente oppure in serie più o meno grandi, 
e non di rado anche indipendentemente dalla defecazione. 

In Breslavia, ho osservato spesso questa tenia. La si riscontra 
sopratutto nei bambini, che per lungo tempo hanno fatto uso di 
carne di manzo cruda, allacciata. Questa tenia probabilmente è 
molto diffusa; secondo la recente affermazione di Gavaine, in 
Parigi la si rinviene con più frequenza della taenia solium. 

Qui omettiamo la descrizione della taenia nana e della taenia echi- 

nococcus . 

Botriocefalo 

Molle, capo oblungo, come se fosse costituito da due parti, am¬ 
pliate in avanti, ma non separate. È munito di due fossette laterali, 
senza armatura ; gran numero di proglottidi larghi relativamente 
corti; orifizii degli organi sessuali sulla linea mediana ventrale. 

Bothriocephalus latus (Bremse r). 

È lungo 6-20 metri; colore bianco-giallastro, od anche un poco 
oscuro; capo lungo con due succiatoi laterali; non ha quasi alcun 
collo. I primi proglottidi sono come solchi, quelli consecutivi sono 
separati ma corti, gli ultimi sono molto più larghi che lunghi ed 
inspessiti nel centro. L’apertura sessuale maschile sta sulla linea 
mediana , vicino al margine anteriore del proglottide. Attraverso 
di questo può fuoriuscire il corto pene; l’apertura sessuale muliebre 
sta alquanto più in sotto; 1’ embrione ha sei uncini, e vive per un 
certo tempo nell’ acqua. 

In tutte queste tenie le uova si contano a milioni.—D a v a i n e 
ha osservato due volte nell’uomo un’altra specie, cioè il bothrio¬ 
cephalus crisiatus. 

Patologia della malattia prodotta dalle tenie. 

Per evitare ripetizioni, tratteremo insieme le diverse specie di 
tenie, facendo notare le eventuali differenze , che—sotto il punto 
di vista patologico — si possono presentare fra la tenia ed il bo¬ 
triocefalo. 

Etiologia e circostanze esterne. 

La tenia ed il botriocefalo hanno una diversa distribuzione geo¬ 
grafica, e là dove si presenta la tenia, per solito non vi ha 1 al¬ 
tro. Soltanto eccezionalmente sono state rinvenute , in un solo e 
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medesimo individuo, una tenia ed un botriocefalo (D i o n i s , Yan 

Doeveren, Fiesole, Breton, Rudolphi, Brera, Waw- 

ruch). 

La taenìa solìum è cosmopolita, e probabilmente lo stesso può 
anche dirsi della taenìa me dio c aneli al a. Per conto , il botrioce¬ 
falo ha una distribuzione geografica relativamente limitata: Russia, 
Svezia, Olanda e Svizzera. Nella Svizzera ho osservato molte volte 
la tenia mediocannellata soltanto nella parte occidentale, sopratutto 
nella zona del lago di Ginevra , mentre in Zurigo e nella parte 
orientale della Svizzera ho osservato soltanto la taenìa solìum ; il 
botriocefalo fho rinvenuto parimenti soltanto nella regione occi¬ 
dentale di questo paese. Sembra, che in Basilea la taenìa medio - 
canellata non sia rara. In Russia , nella Svezia e nell’ Olanda il 
botriocefalo si presenta sopratutto sulla riva del mare. Ma, non è 
stato affatto provato, che esso capiti nel corpo dell’ uomo mediante 
pesci, e sopratutto mercè salmoni e trote. Oltre a ciò, non di rado 
nel Wadtland ho osservato questa tenia in distretti lontani dal lago 
di Ginevra. 

Le tenie si presentano con speciale frequenza nei beccai, salcic- 
ciai , e cuoche, ed in quelli che vengono molto a contatto con la 
carne cruda. Nei bambini che fanno molto uso della carne cruda, 
la tenia mediocanellata è frequente. Si afferma, che nell’Abissinia 
si osservano fatti analoghi nei cristiani e negli ebrei , mentre i 
maomettani che non fanno punto uso di carne cruda, ne sono ri¬ 
sparmiati. 

E stato osservato—ed io posso confermarlo —che il botriocefalo 
può essere espulso più facilmente della tenia. Ciò non dipende 
dalla corona ed uncini , giacché anche la taenìa inermis è priva 
di uncini ; ma le tenie hanno quattro succiatoi aspiranti , i quali 
hanno un’azione molto più energica e diretta che non i due piut¬ 
tosto laterali del botriocefalo. Le tenie con i succiatoi si fissano 
sulla parete intestinale interna, e quindi la catena di proglottidi può 
essere rimossa più facilmente del capo. 

I cisticerchi delle tenie pervengono facilmente nel canale intesti¬ 
nale con gli alimenti e le bevande. Non ci è noto, se gli embrioni 
con i loro sei robusti uncini possono penetrare dall’ esterno per¬ 
forando la cute; probabilmente se essi capitano sulla pelle, restano 
infitti nel tessuto cellulare, e formano cisticerchi. Intanto, è a no¬ 
tare, che gli embrioni possono con gl’ingesti pervenire anche di¬ 
rettamente negli organi digerenti. La sede del e tenie è nel tenue, 
con il capo rivolto in sopra , verso il duodeno. Di rado il tenue 
ne alberga più di una ; e se ve ne sono due od anche più , sono 
quasi sempre della stessa specie. Talvolta viene espulsa una tenia, 
e più tardi, dopo anni, se ne può sviluppare un'altra. 

Di rado si ha occasione di osservare la tenia nei poppanti; più 
spesso la si riscontra nel secondo periodo dell’infanzia, e frequen¬ 
tissimamente fra i quindici ai quarant’anni. Ma, si può recisamente 
affermare , che essa viene osservata in tutte le epoche della vita. 
Non mi è noto, se nel sesso muliebre la si rinviene più di frequente 
anche durante l’infanzia; posso però affermare che il botriocefalo 
l’ho rinvenuto più spesso nei bambini di sesso muliebre che non in 
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quelli di sesso maschile.L’antica statistica di Wawruch (1) prova, 
che anche nei bambini la tenia non è molto rara, giacché in 206 
infermi, affetti da tenia, 22 erano bambini. E si noti , che allora 
fra questi ultimi non era ancora diffuso l’uso della carne cruda. 
Secondo la sua statistica, la proporzione fra i due sessi affetti da 
tenia è di 71 uomini su 135 donne. 

Sintomatologia 

Non cade dubbio, che la tenia può esistere anche senza rivelarsi 
con alcun sintomo, ed allora si resta sorpresi non poco quando 
inopinatamente vengono espulse intere catene di proglottidi. Ma la 
maggior parte di questi infermi—che spesso sono incuranti della loro 
propria salute —se vengono allora interrogati accuratamente sul 
loro passato, dichiarano che sovente andarono soggetti a non tenui 
disturbi, ai quali essi si erano abituati, e non vi badarono molto. 

I sintomi che vengono prodotti dal soggiorno della tenia nell in¬ 
testino talvolta si presentano isolati, tal altra in molti (vuoi con¬ 
temporaneamente vuoi successivamente). Essi sono: disturbi dige¬ 
renti, e proprio appetito irregolare, dispepsia intercorrente e senza 
causa valutabile, sensazioni penose nell addome, le quali nei bam¬ 
bini possono pervenire fino al punto da aversi vere coliche e ga¬ 
stralgie. Nei bambini predominano i sintomi nervosi, come dolori, 
crampi riflessi; e persino la corea e l’epilessia si presentano in essi 
più spesso che non negli adulti. Altri disturbi che possono essere 
prodotti dalla tenia sono: accessi di vertigine , ronzio negli orec¬ 
chi, frequente prurito nel naso e sull'ano, ptialismo intermittente, 
accessi di cardiopalmo , tendenza alla lipotimie , rutti , conati di 
vomito e persino vomito. Parecchi infermi avvertono, in certo qual 
modo, movimenti peristaltici, e dichiarano che sentono come se 
nel loro ventre vi fosse un corpo estraneo a forma di palla. So¬ 
vente, ciba un grande accasciamento. La salute e lo stato generale 
dell’ individuo possono restare intatti; ma può anche verificarsi 
sopratutto se il disturbo digestivo è frequente—un lieve dimagra¬ 
mento, e allora l’individuo presenta un aspetto relativamente pal¬ 
lido. Nei bambini debolucci la tenia esercita un influenza molto 
più nociva che non in quelli robusti e negli adulti. Quindi, anche 
nei bambini , quando ci è il sospetto della tenia, bisogna badare 
accuratamente se vengono espulse catene di proglottidi, altrimenti 
queste ultime sfuggono facilmente all’osservazione. 

Non molto di rado ci sono malessere, nausea, prostrazione, e per¬ 
sino malumore, il quale nei bambini si rivela con un caratteie 
indocile od impaziente. Le sensazioni penose e persino dolorose 
hanno la loro sede principale intorno all’ombelico, e si irraggiano 
verso l’epigastrio. Talfiata, queste sensazioni si presentano in f e- 
terminate ore del giorno; e con la introduzione degli alimenti si cal¬ 
mano e si dileguano ben presto. In parecchi infermi, la gastralgia 
si distingue per speciali sensazioni^ dolorose , che non di rado si 
irraggiano verso i due ipocondrii.—E facile convincersi che nei bam- 


(1) Medicinische Jahrbucher des Oester. Staats 1841. Gazzette medicale de 
Paris 1841. 
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bini più che non negli adulti la tenia stimola più fortemente il 
sistema nervoso della cavità addominale (cioè il simpatico con i 
suoi plessi, e sopratutto anche il plesso mesenterico) che non la 
mucosa intestinale. Quindi , in essi si presentano più di rado il 
vomito e la coprostasi, e predomina il malessere. 

Il prurito nel retto è molto più frequente di quello nel naso, 
ma non sta in alcun rapporto con un eventuale stimolo locale di¬ 
retto, che potrebbe ivi essere esercitato dalla presenza di proglot¬ 
tidi. Anzi, è noto , che i proglottidi della tenia mediocanellata 
possono essere espulsi inavvertitamente, anche negli intervalli fra 
una defezione e l’altra. L’ appetito ora è diminuito ora è aumen¬ 
tato, e talvolta fino al punto da aversi una vera bulimia. Non di 
rado, in parecchi infermi, di tratto in tratto negli arti si produ¬ 
cono dolori e granchi , che sono provocati da irritazione del sim¬ 
patico. Quando i dolori nell’addome sono frequenti e molesti, spesso 
sono accompagnati da un certo grado di meteorismo, e ciò ha luogo 
più di frequente nei bambini che non negli adulti. In parecchi in¬ 
fermi, sopratutto se bambini, riesce oltremodo molesta sopratutto 
la tumidità dell’addome. 

Non cade alcun dubbio—e ciò è stato notato sopratutto dai pe¬ 
diatri-che la tenia può dare origine a gravi crampi riflessi, vuoi 
continui vuoi in forma accessionale , i quali per lo più cessano 
quando essa viene espulsa. L’epilessia, le convulsioni isteriche, la 
corea, possono anche essere prodotte dalla tenia; tuttavia, son più 
rari nella tenia che nel botriocefalo. (E molto interessante il caso 
di Bremser, (1) che nel 1816 fu consultato per un bambino di 
9 anni, che da due anni soffriva gravi accessi epilettici, di tratto 
in tratto emetteva proglottidi, e guarì subito dopo la completa espul¬ 
sione di questi ultimi). Oltre a ciò, si possono anche presentare fuga¬ 
cemente altri disturbi nervosi, che spesso sono associati fra di loro 
in modo svariatissimo. Essi sono: tremito nervoso, fenomeni iste¬ 
rici, tosse convulsiva secca, disturbi visivi, malumore, iperestesia, 
anestesia (molto circoscritta o diffusa), insonnio, etc. 

Tutti questi sintomi non hanno nulla di patognomonico. Il modo 
come sono associati fra di loro , il loro carattere neurotico , la 
tendenza ai dolori ventrali , il prurito all’ ano , fanno sospettare 
che si tratta di tenia ; ma la diagnosi può essere fondata con si¬ 
curezza soltanto quando vengono espulsi dei proglottidi, in riguardo 
ai quali bisogna ben guardarsi di non scambiarli con pseudoelminti. 
Laonde è importante inculcare agl’infermi, oppure ai loro genitori 
(se si tratta di bambini) di stare accorti e badare se vengono espulsi 
i proglottidi. Talvolta, un purgante determina la fuoriuscita di 
questi ultimi , e la diagnosi allora viene assicurata. 

Se vengono espulse grosse catene di proglottidi, si verifica un 
alleviamento e persino una scomparsa dei sintomi per settimane o 
per mesi, e ciò sopratutto quando è rimasto soltanto il capo con 
pochi proglottidi. Ma per ottenere la guarigione, fa d’uopo asso¬ 
lutamente che quest’ultimo venga eliminato. Molto di rado accade 
una guarigione spontanea, con la morte della tenia. 

Il botriocefalo lato cagiona gli stessi sintomi di quelli che si 


(1) Traité des vers intestinaux etc. Trad. francaise 1824, p. 374. 
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hanno con la tenia. Cresce lentamente, spesso raggiunge una lun¬ 
ghezza considerevole, e può allora determinare disturbi molto ri¬ 
levanti. I proglottidi vengono espulsi in forma di grosse catene, ma 
a lunghi intervalli. Di rado nel cadavere si riscontra la tenie! , e 
rarissimamente il botriocefalo. Ben poche volte nello stesso indi¬ 
viduo si rinvengono due o tre tenie oppure botriocefali. Secondo 
Il u s s, nella provincia di Nordbotten (Svezia) ciò si ha occasione 
di osservare più che non in altri paesi. Interessante è pure il fatto, 
che nei casi di botriocefalo , 1’ esame microscopico delle dejezioni 
intestinali, non di rado mostra centinaja di uova di botriocefalo. 
Quando la diagnosi è dubbia , e non vengono espulsi affatto pro¬ 
glottidi, questo segno può avere un grande valore diagnostico. 

In amendue i sessi si nota, che la tenia può soggiornare a lungo 
nell’ intestino , ed i sintomi da essa provocati possono anche per¬ 
sistere per un lunghissimo elasso di tempo : 10 , 15 , 20 anni ed 
anche più. Intanto, durante questo tempo, hanno anche potuto svi¬ 
lupparsi molte tenie, l’una dopo l’altra , ed a diversi intervalli. A 
lungo andare , non di rado 1’ organismo si abitua a sopportare i 
disturbi provocati dal molesto ospite, e questi ultimi non arrecano 
molta molestia. Del resto, la tenia non cagiona accidenti, che pon¬ 
gono la vita in pericolo. 

Prognosi. 

È assolutamente favorevole quoad vìlam. Persino i gravi disturbi 
dello stato generale non durano a lungo, il corpo si abitua a sop¬ 
portare i disturbi digerenti e nervosi. Oltre a ciò, ogni qualvolta 
viene espulso un rilevante numero di proglottidi spesso segue per 
lungo tempo un alleviamento delle sofferenze, e lo stato generale 
dell’individuo si risolleva. Un’altra quistione non ancora risoluta 
è se la epilessia provocata dalla tenia cessa definitivamente oppur 
no con la espulsione di quest’ ultima. 

Un altro fatto importante, in riguardo alla prognosi, è che non 
di rado la tenia presenta una grande resistenza contro tutti i mezzi 
più razionali che si adoperano per espellerla^ Per i pediatri questa 
quistione è di maggiore importanza , giacché gli organi digerenti 
del bambino debbono essere trattati con molta delicatezza , ed a 
causa della loro naturale tendenza a rigettare col vomito i tenifugi 
che sono stati ad essi somministrati, bisogna procedere molto cau¬ 
tamente con l’uso di questi medicamenti. 

Cura. 

Credo opportuno far seguire a ciò che ho detto la cura da pra¬ 
ticare contro la tenia. E su tale riguardo bisogna distinguere in 
riguardo alle dosi ed alle precauzioni da usare — i tre periodi della 
infanzia: l’allattamento una al primo periodo dai due ai cinque anni, 
il periodo dai 5-10 anni, e quello dai 10-15 anni, il quale come si 
vede confina con la pubertà. Laonde, come è agevole scorgere, non 
si possono prescrivere dosi tipiche. Si può soltanto affermare, che 
la dose minima corrisponde al primo, quella massima al terzo , c 
quella media al secondo periodo dell’ infanzia. Ma, va da sé , che 
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il medico in ogni singolo caso, deve col suo discernimento, valu¬ 
tare per bene la dose da prescrivere. 

Nessun tenifugo ha sapore piacevole. Ciò è una prima difficoltà 
che si incontra nella pratica pediatrica. A questa difficoltà talvolta 
si aggiunge la indocilità del bambino (sopratutto quando le dosi * 
debbono essere date a parecchie riprese), non di rado anche la so¬ 
verchia tenerezza delle madri, le quali per una malintesa affezione 
non somministrano il medicamento per non assistere al pianto ed 
alle grida dei bambini. Quindi, il medico allorché ha fatto la scelta 
del medicamento ed ha deliberato in quale forma bisogna sommi¬ 
nistrarlo, deve anche mostrarsi risoluto nell’insistere acciò il me¬ 
dicamento venga realmente propinato al bambino. 

Mi accingo ora a prendere in esame la serie dei tenifugi, inco¬ 
minciando da quelli più efficaci. 

1) La corteccia della radice di granato è uno dei migliori teni¬ 
fugi, quando è di buona qualità. Essa agisce per un composto (che 
contiene) di acido tannico con una sostanza resinosa ( punicina ); 
oltre a ciò essa ha pure una sostanza analoga alla mannite. Dalla 
corteccia fresca della radice si può estrarre il migliore preparato; 
ma essa ha dovuto essere raccolta in quello stesso anno. Nelle far¬ 
macie non di rado si rinvengono preparati, mantenuti ivi da lun¬ 
ghissimo tempo, che perciò sono inefficaci. La corteccia di granato 
del Portogallo è la migliore. Prima di sottoporla a cozione, biso¬ 
gna farla macerare — per 12 a 24 ore — nell’acqua. Il decotto per 
solito viene ridotto a %• Al pari di altri tenifugi, bisogna darlo 
soltanto quando poco tempo prima furono espulsi dei proglottidi. 
Ai bambini di età tenerissima si darà un decotto di 10-12 grm., a 
quelli di 6-10 anni se ne daranno 20 fino a 30 grm., ed a quelli 
di 10-15 anni da 30 a 40 grm. Si fa bollire questo miscuglio con 
250-300 oppure con 200-240 grm. di acqua—dopo che la radice fu 
fatta previamente macerare—per 12 a 16 ore, in una eguale quan¬ 
tità di acqua fredda. Per impedire il vomito si può aggiungere al 
decotto lo sciroppo di corteccia di arancio o lo sciroppo di zenzero. 

La sera precedente al giorno in cui bisogna dare il medicamento 
si daranno aringhe crude oppure all’insalata, e al mattino a di¬ 
giuno si farà bere una tazza di caffè nero. Una mezz’ ora dopo si 
darà la prima, e dopo un’ altra mezz’ ora la seconda metà del de¬ 
cotto. Se dopo due ore non è stata espulsa la tenia , si sommini¬ 
streranno 10-15 grm. di olio di ricino in un brodo caldo, ovvero — 
se si tratta di bambini grandicelli — in capsule di gelatina. L’e¬ 
stratto della corteccia della radice di granato è un preparato che 
costa molto, e su di esso non si può fare molto a fidanza. Quando 
lo si adopera, è molto opportuno che il bambino stia a letto, in 
completo riposo , fino a che si è dileguata la nausea prodotta dal 
medicamento. 

2) La radice di felce maschio (Rhizoma filicis maris ) ha un’azione 
energica, che si approssima quasi a quella della corteccia della 
radice di granato , e nel trattamento del botriocefalo è eguale a 
quest.’ultima. Del resto, non bisogna dimenticare, che su tale ri¬ 
guardo si presentano grandi differenze individuali, e che nessun 
•tenifugo, anche se di ottima qualità, possiede un’azione assoluta- 
mente sicura. Dei tre preparati più importanti — corteccia di gra- 
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nato, radice di felce maschio e kousso — ciascuno può essere gio¬ 
vevole quando uno degli altri due, oppure gli altrii due sono stati 
inefficaci, e non hanno potuto espellere il capo del verme. 

Del resto, la radice di felce maschio è il più antico tenifugo che 
ci è noto; lo stesso Plinio ne fa menzione. Tutto dipende dalla 
qualità di essa. Bisogna che la radice sia fresca , e che sia stata 
raccolta nella primavera o al principio dell’està. Parimenti, l’olio 
etereo deve essere preparato da un rizoma fresco , e non può es¬ 
sere tenuto conservato nella farmacia più di 6-9 mesi. Tanto il ri¬ 
zoma quanto l’olio etereo debbono avere il noto odore penetrante, 
molto sgradito. 

Durante la mia gioventù, quando esercitavo la professione nel 
Waadtland, spesso ho dato il medicamento in forma di polvere. A.i 
bambini si possono — secondo la loro età — somministrare le dosi 
di 4-6-8 grm.; le dosi alte si possono dare in pillole, quelle pic¬ 
cole in forma di elettuario. Oltre a ciò, è bene notare, che la dose 
può essere anche propinata in una o due volte , ad un’ ora di in¬ 
tervallo, e se ne può anche somministrare una metà alla sera prima 
di andare a letto, e l’altra metà al mattino, a digiuno. Due otre 
ore dopo , fo prendere una cucchiajata di olio di ricino , oppure 
60-80 grm. di infusum sennae compositum , ovvero una tazza di 
thè dì Saint-Germain. Talvolta, il medicamento esercita più effi¬ 
cacia quando viene preso nel thè di fiori di tiglio che non in forma 
di elettuario. 

Ai bambini non do molto volentieri quei cosiddetti mezzi, « pre¬ 
paratorii », che sogliono essere dati agli adulti 1-2 giorni prima di 
ricorrere al medicamento, cioè aglio, sostanze grasse, sciuerhraut , 
aringhe , sardelle , presciutto , carne salata , giacché non di rado 
queste sostanze danneggiano i piccoli infermi più che non la stessa 
tenia. Ciò che essi tollerano più di tutto sono le aringhe, le sar¬ 
delle ed il presciutto. 

Il preparato principale del rizoma di felce è il suo olio etereo: 
estratto di felce, olio etereo di felce ( extractum filicìs , oleum fi - 
licis aethereum). Lo si può dare in soluzione, in capsule, in pil¬ 
lole. La prima forma riesce sgradita ai bambini, a causa del cat¬ 
tivo sapore. 

Volendolo dare in capsule gelatinose , se ne possono sommini¬ 
strare al mattino, a digiuno, 4-5 capsule ed altrettante un’ora dopo, 
contenenti ciascuna di esse 0,06-0,01 dell’ olio etereo di felce ma¬ 
schio; due o tre ore dopo si darà un purgante. 

Le pillole di Peschier sono costituite da olio etereo di felce 
e polvere di radice di felce (ana 1,5 per 20 pillole, delle quali ai 
bambini di tenera età ne dò 2-4-6 alla sera ed un eguale numero al 
mattino ; ai bambini grandicelli di 12-15 anni ne fo prendere fino 
ad 8-10). Nei bambini che si assoggettano ai clisteri, coadiuvo la 
cura con clisteri di 2,0 di olio etereo di felce, 8 di pulvis gummae 
mimosae e 100 di acqua. Le pillole le fo prendere in numero di 1-2-3 
in una cucchiajata di gelatina o di sciroppo, ovvero dò il cennato 
olio etereo in forma di elettuario (1,0 di olio di felce, 10 di mele 
depurato, una metà alla sera e l’altra al mattino). 

Se questo mezzo non ha alcun successo, e bisogna consecutiva- 
mente adoperare la corteccia di radice di granato, ovvero il kousso, 
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fo prendere volentieri, (per 2-3 giorni prima, al mattino ed alla sera) 
0,3-0,5 di olio di felce, come cura preparatoria. Se vi ha tendenza 
al vomito, prescrivo la menta piperita con acqua inzuccherata, op¬ 
pure un pochino di radice di calamo aromatico molto inzuccherato, 
ovvero un sorso di vino od una cucchiaiata di rhum, alla quale si 
mescola acqua inzuccherata, ed ordino il riposo assoluto. 

3) Kousso (Flores Brayerae anthelminthicae). È un tenifugo mo¬ 
derno, spesso utilissimo , ma che non è punto infallibile. Già J a- 
m e s Bruni nella descrizione del suo viaggio in Abissinia ha rac¬ 
comandato questi fiori come un mezzo efficacissimo contro la tenia, 
e descrisse la pianta col nome di banchsia abyssinica. Ma, soltanto 
al principio del 1840, il kousso cominciò ad essere adoperato gene¬ 
ralmente. 

Nella pratica pediatrica riesce molto difficile utilizzare questo 
mezzo, perchè ha un sapore molto cattivo, e facilmente viene vo¬ 
mitato. Fa d’ uopo servirsi dei fiori , giacché è noto che un de¬ 
cotto non ha punto un’ identica azione.—Quando si tratta di bam¬ 
bini, si fa un infuso di 4-8-12 grm. con 150 grm. di acqua, si fa 
bollire per un quarto d’ora, si agita la bevanda, e la si somministra 
in 2-3 volte, badando che nell’infuso debbono restare i fiori.. Si può 
anche far raffreddare la bevanda, ed aggiungere ad essa un poco 
di rhum, di zucchero, di succo di limone, o di vino rosso; le singole 
dosi vengono prese ad intervalli di mezz’ora. Riposo assoluto a letto. 
Contro la nausea si darà qualche limonea od un poco di menta pi- 
perita. Se dopo 3 ore non è accaduta alcuna scarica centrale , si 
somministrerà olio di ricino , ovvero infuso di sena o thè di St. 
Germain. 

J. Rosenthal ha raccomandato (e ciò merita essere preso in 
seria considerazione) di premere fortemente i fiori di kousso, e som¬ 
ministrarli in forma di tavolette, le quali vengono inghiottite facil¬ 
mente e senza provocare nausea. I bambini di età molto tenera non 
li possono prendere in tal modo; per quelli grandicelli si faranno 
fare tavolette più piccole di quelle che si usano per gli adulti , e 
si cercherà di farle ingojare in tal modo. Si possono far prendere 
sino a 16-20 tavolette , ciascuna di 0,5, in limonea citrica, o in 
caffè nero inzuccherato (Waldenburg e Simon, IX Aufl. 
pag. 343). Tutti gli altri preparati—cioè Yextractum kousso, la 
kosseina e la koussina — finora non hanno dato buoni risultati nel¬ 
la pratica ; tuttavia , non è stata ancora detta l’ultima parola sul 
koussino, preparato da Wittstein e Bedall. Lo si può dare ai 
bambini alla base di*l,0 in 10 piccole tavolette; se esso dasse buoni 
risultamenti , sarebbe un tenifugo molto comodo nella pratica pe¬ 
diatrica. 

4) La hamala , preparata da un albero che cresce nell’India, nella 
Cina e nelle Filippine, ha dato anche a me buoni risultati—in una 
serie di casi —come eccellente tenifugo; tuttavia, la sua efficacia è 
inferiore a quella dei tenifughi finora menzionati. Ai bambini di te¬ 
nera età lo si potrebbe dare in cartine, alla dose di 3-6-8 grm. ; a 
quelli grandicelli vale meglio somministrarlo in forma di tavolette. 
Forse, nei piccoli bambini lo si potrebbe anche dare in pillole (ana¬ 
loghe a quelle di M o s 1 e r): fiori di kousso 6,0, kamala 5,0, estratto 
di felce 2,0, estratto di tarassaco q. b. per fare pillole 60. Cinque 
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a dieci pillole ogni ora. Ai bambini che hanno oltrepassato i dieci 
o dodici anni, si possono dare dieci pillole in una sola volta, ed in 
complesso si può ripetere la dose tre o quattro volte in ventiquat- 
tr’ ore. Forse , è opportuno somministrare due dosi la sera e due 
al mattino. 

5) I semi di zucca (semen cucurbìtae) hanno un’azione tenifuga, 
che ultimamente è stata molto sperimentata in una serie di casi ; 
tuttavia, io ho notato che la loro efficacia è molto ineguale. Si sgu¬ 
scia il seme, lo si tritura con zucchero, lo si riduce in una polti¬ 
glia nulla affatto spiacevole al gusto, e lo si dà ai bambini alla dose 
di 25-30-45 grm. , che si faranno prendere in una sola volta. Que¬ 
sto mezzo, che non disturba punto lo stomaco, può essere tentato 
una o due volte, prima di ricorrere ai tenifugi più energici. Se per 
es., dopo aver somministrato trenta a quaranta grm. di Ramala 
viene espulsa una catena di proglottidi, nei giorni consecutivi si darà 
ancora una o due volte la stessa dose, ed in siffatto modo si può 
anche riuscire ad espellere il capo della tenia. — La poltiglia, ot¬ 
tenuta triturando i semi, può essere anche trattata col miele. Se 
non se ne vuole dare troppo in una sola volta, se ne farà prendere — 
ogni mezz’ora — una a due cucchiajate da thè; e, se è necessario, al¬ 
cune ore dopo si somministrerà olio di ricino o thè di St. Ger- 

main. 

6) Olio di trementina rettificato ( oleum terebinthinae rectifica- 
tum). È uno dei migliori tenifugi ; tuttavia, siccome ha un cattivo 
sapore e non di rado irrita lo stomaco, viene ben poco adoperato 
nella pratica pediatrica. Ai bambini grandicelli, di 10-15 anni , si 
possono dare alla sera 4-5 capsule di gelatina (ciascuna delle quali 
contiene 10-15 gocce di olio di trementina) ed altrettante se ne pos¬ 
sono dare al mattino; indi, dopo 2-3 ore si somministrerà un pur¬ 
gante. Tenui quantità di capsule di trementina possono anche es¬ 
sere date come cura preparatoria per il decotto di radice di gra¬ 
nato, di felce o per le capsule di kousso, e ciò nell’intento di fare 
ammalare il verme, e rendere meno salda la fissazione del suo capo 
sull’intestino. 

Gli altri tenifugi, come per es. il picronitrato di potassa, la sona 
(saoria di T a t z é), ecc., non sono stati ancora sufficientemente esa¬ 
minati per essere introdotti nella pratica pediatrica , in cui gene¬ 
ralmente si richiede una precauzione di gran lunga maggiore che 
non negli adulti, e ciò sopratutto perchè si tratta di una malattia, 
contro la quale già possediamo una serie di eccellenti mezzi cu¬ 
rativi. 

SECONDA SOTTOSEZIONE 

Nematodi del canale intestinale dei bambini. 

Qui dobbiamo prendere in esame soltanto due malattie (le più fre¬ 
quenti ed importanti) prodotte nei bambini dai nematodi: cioè quella 
cagionata dall’ascaride lombricoide e quella provocata dall 'oxyurìs 
vermicularis. Il trichocepìialus dispar si rinviene di frequente (tut¬ 
toché per solito decorre senza sintomi), e quindi il pediatra deve 
conoscerlo. Oltre a ciò, è bene notare che non sempre esso è com- 





260 


Malattie degli organi della digestione. 

pletamente innocuo, e quindi sarà necessario dire poche parole sul 
suo riguardo. L’ anhylostomum duodenale Dubini è rarissimo in 
Europa, e non è stato osservato nei bambini. Non entra nei limiti 
e nello scopo di quest’ opera descrivere qui una malattia che si 
presenta quasi esclusivamente in Egitto, tuttoché anche nei bam¬ 
bini siano stati osservati casi di essa. 

Prima di descrivere la malattia prodotta da questi vermi, diremo 
poche parole sulla loro storia naturale. 

Storia naturale dei nematodi del canale intestinale dei bambini. 

Nematoidea (R u d o 1 p h. i). 

Sono animali con corpo filiforme o fusiforme, con rivestimento cu¬ 
taneo robusto ed elastico , costituito da una sostanza analoga alla 
chitina. La bocca sta sull’ estremità anteriore dell’ animale , 1’ ano 
sulla porzione terminale del corpo ; il canale intestinale è retto. 
L’apparato sessuale maschile consta di un esile tubo curvo (il pene), 
che fuoriesce attraverso l’ano o vicino a questo. La femina ha uno 
o molte ovaja, i cui dotti sboccano nella vulva, che sta più vicina 
al capo che all'ano. Le uova sono rotonde o ellittiche. La maggior 
parte dei nematodi sono vivipari. 

Genere ascaride (Linneo). Vermi bianchi, giallastri o giallo¬ 
rossastri, di forma cilindrica, assottigliati davanti e posteriormente; 
presentano linee longitudinali oscure, che corrispondono alla distri¬ 
buzione dei muscoli. Capo con tre sporgenze semi-sferiche, fenduto 
internamente, e munito di piccolissimi denticciuoli. Esofago musco¬ 
loso, cilindrico ; l’intestino non di rado è munito di un cieco o di 
un’appendice pilorica. Il maschio è più piccolo della femina ; la coda 
è incurvata od attorcigliata, talvolta dotata di prolungamenti late¬ 
rali a forma di ala; possiede due spiculi più o meno curvi. La fe¬ 
mina ha la coda dritta e lunga ; la vagina è semplice ; 1’ utero al 
principio è semplice, indi si divide in due o più rami, che circon¬ 
dando gl’intestini, formano l’ovaja e l’ovidutto. Uova a forma el¬ 
littica o sferica. 

Ascaride lombricoide (Linneo). Capo nudo, bocca piccola, con 
tre valvole sporgenti in dentro, finamente dentellate; il corpo nelle 
due parti terminali è assottigliato, e presenta una striatura trasver¬ 
sale. Il maschio è lungo 15-17 centm.; l’estremità caudale è conica; 
è munito di due spiculi corti , acuminati , leggermente curvi. La 
femina è lunga 20-25 ctm.; la vulva sta davanti alla metà del cor- 
)0 , e possiede due esili ovaja. Le uava sono lunghe 0,075 mm. ; 
arghe 0,058 mm. , ed hanno un involucro esile bianco. Il numero 
delle uova che deposita ascende a milioni (Eschricht). 

Queste uova non si sviluppano nel canale intestinale dei bambini, 
ma vengono espulse in massa con le dejezioni intestinali. Lo svi¬ 
luppo delle uova richiede molto tempo; trascorre l’autunno e l’in¬ 
verno prima che esordisca lo sviluppo embrionale con la divisione 
del vitello. L’embrione può soggiornare per anni nell’involucro. Sol¬ 
tanto quando l’uovo sviluppato internamente in modo completo per¬ 
viene nel canale intestinale, l’involucro diviene molle, l’embrione 
si sguscia per così dire, ed a grado a grado diviene un animale con 
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sesso maturo. Nell’ uomo soggiorna nel tenue. Quando terremo pa¬ 
rola dell’etiologia dell’ affezione prodotta dall’ ascaride lombricoide, 
esporremo il modo con cui essi pervengono nel corpo, e si svilup¬ 
pano ivi in modo colossale. 

Genere Oxyurìs (Rudolphi). Corpo cilindrico o quasi fusi¬ 
forme; nella donna il corpo posteriormente è tozzo.—Il capo è li¬ 
scio , la bocca è rotonda nello stato di contrazione ; esofago mu¬ 
scoloso con cavità triangolare, stomaco di forma sferica con cavità 
triangolare; 1’ ano nella donna sta presso la sporgenza della coda, 
nell’uomo sta nel centro di essa. 11 maschio è piccolissimo, attor¬ 
cigliato a forma di spirale, con spìculo semplicissimo. La femina ha 
una coda acuminata. La vagina sta sull’estremità anteriore del cor¬ 
po; 1’ utero è bicorne; ha due ovaja. La sua sede è nella porzione 
inferiore del canale intestinale. 

Oxyurìs vermicularis (Bremser). Bianco, con prolungamenti 
a forma di ala sul capo, esofago a forma di clava; cavità gastrica 
munita di armatura interna, piegata a forma di angolo. Il maschio 
è lungo 2,5—3,3 mm. la coda è attorcigliata a forma di spirale , 
e l’estremità della coda è piuttosto arrotondila; il pene è semplice, 
falciforme. La femina è lunga 9—10 mm., larga 0,4—0,5 mm.; il 
corpo verso l’estremità caudale è molto assottigliato, le uova sono 
lisce, oblunghe, non simmetriche; la loro lunghezza ascende a 0,05 3 
mm. e la loro larghezza a 0, 028 mm. 

Le uova si sviluppano solo dopo che sono state depositate. L’em¬ 
brione si sviluppa lentamente nel canale intestinale , perfora l’in¬ 
volucro dell’uovo, ed a grado a grado diviene un animale con ma¬ 
turità sessuale. I maschi si presentano in numero pari alle femine. 

L’oxyuris percorre, quindi, tutte le sue fasi di sviluppo nell’in¬ 
testino del corpo umano. L’embrione, non appena è divenuto libero, 
migra nella porzione superiore del tenue , e cresce quivi rapida¬ 
mente; i sessi si differenziano; nel maschio si sviluppano gli spiculi. 
Indi, il verme scende nella porzione inferiore del tenue, dove ac¬ 
cade l’accoppiamento. Le femine si recano poscia nel cieco, ac¬ 
compagnate da un certo numero di maschi; quivi, raggiungono il 
loro pieno sviluppo. — Quando le uova sono mature , gli ossiuri 
migrano di nuovo in giù e, attraverso il colon, passano nel retto 
dopo depongono le loro uova ; una parte delle uova vien depo¬ 
sitata nel muco intestinale ed un’altra sulla superficie interna del¬ 
l’intestino. Ivi, si sviluppano gli embrioni, che migrano poscia nelle 
regioni superiori dell' intestino. Nelle dejezioni intestinali non si 
riscontrano uova. Lo sviluppo è rapido. Dopo che Leukart (1) 
e tre suoi scolari ebbero inghiottite uova di oxyuris, dopo 14 giorni 
nelle feci apparvero ossiuri lunghi 6-7 mm. Heller (2) nel pro¬ 
cesso vermiforme di un bambino di 5 settimane trovò molte giovani 
femine di ossiuri, che contenevano già uova. 

Genere Tricocefalo (Go o z e). Corpo oblungo, porzione anteriore 
filiforme, lunga, assottigliata in avanti, contenente l’esofago ed una 
porzione dell’ intestino ; la porzione posteriore del corpo ha una 


(1) Op. cit. T. II, pag. 336. 

(2) Darmschmarotzer pag. 647 nel Ziemssen’s Handbuch der speciellen Patho 
logie und Therapie. 1876. 
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spessezza maggiore , contiene il resto dell’ intestino e gli organi 
sessuali. L’ano sta sulla porzione terminale tozza. 11 maschio è mu¬ 
nito di un semplice spicolo tubolare. La femina ha un’ ovaja sem¬ 
plice, flessuosa, che in avanti termina in un ovidutto carnoso , il 
quale sbocca sul limite delle due parti del corpo. Uova oblunghe 
con involucro solido. Questo verme soggiorna nel cieco , di rado 
nella porzione iniziale del colon. 

Tricocephalùs dìspar ( Rudolphi ). Ha un involucro con striatura 
trasversa; collo lungo, esilissimo. Il maschio è lungo 37 mm., la 
porzione posteriore è arrotolata; spiculi lunghi, in involucro cilin¬ 
drico, munito di piccole punte. La femina è lunga 34—50 mm., ; 
coda tozza; uova lunghe 0,053 mm., e larghe 0,021 mm. 

Le uova vengono espulse con le feci , e si sviluppano soltanto 
dopo alcuni mesi. L’embrione resta vivo per molti anni nel suo 
involucro, e diviene libero soltanto nell’intestino, quando perviene 
in quest’ultimo con gli alimenti o le bevande. Per tutt’altro il suo 
sviluppo è analogo a quello dell’ ascaride lombricoide. Di rado il 
tricocefalo soggiorna nel tenue o nel crasso; la sua sede ordinaria 
è nel cieco. Io l’ho riscontrato anche nelle scimie. 

Passando ora all’esame delle malattie, dei bambini provocate dai 
nematodi, ci occuperemo anzitutto della più importante e frequente 
di essa, cioè di quella prodotta da ascaridi lombricoidi. 

Stati patologici prodotti dall’ascaris lumbricoides. 

In tutta la Patologia non ci ha punto un’affezione, la quale al 
pari di quella in parola possa produrre sintomi tanto lievi ovvero 
una grande multiplicità di gravi disturbi morbosi. Laonde, vogliamo 

sottoporre ad un’accurata analisi, tutti i fatti relativi a questi stati 
patologici. 


Etiologia. 

E noto, che quest’ affezione si presenta sopratutto nei bambini. 
Inoltre, è risaputo che non di rado anche in adulti si riscontrano 
ascaridi lombricoidi , tuttoché essi in questi ultimi per solito non 
provochino sintomi patologici ; ciò è rivelato dalla frequenza di 
tali vermi nelle dejezioni di quelli affetti da ileo-tifo , ed io porto 
opinione che con un esame accurato non di rado si rinverrebbe¬ 
ro , nelle feci , uova di ascaridi molto più spesso di ciò che si 
crede. Tuttavia , debbo confessare , che ciò finora non mi è riu¬ 
scito. 

Secondo Rilliet e Barthez, i più frequenti accidenti pato¬ 
logici prodotti dagli ascaridi si osservano nei bambini fra i 3 ed i 
10 anni, e nelle piccole bambine più spesso che nei maschi, il che 
difficilmente potrebbe essere spiegato , qualora questo fatto si ri¬ 
scontrasse esattamente ovunque. 

Se si vuole avere un concetto esatto sulle idee erronee che do¬ 
minavano ancora al principio dello scorso decennio sulla genesi 
degli ascaridi lombricoidi, bisogna consultare le opinioni che pro¬ 
fessavano su quest’ argomento , due eccellenti osservatori, come 
Rilliet e Barthez. Citiamo qui il seguente passo della loro 
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opera (1) : « Noi siamo assolutamente proclivi ad ammettere una 
speciale predisposizione per l’ascaridiasi, ed a riguardare l’ascaride 
lombricoide come il risultato della malattia previamente esistente». 
Oltre a ciò , essi dichiarano di ritenere come identici — per l’in¬ 
testino — la diatesi catarrale e quella elmintiasica; nell’ accumulo 
del muco enterico , non sufficientemente vuotato, il verme trove¬ 
rebbe (quando ci ha un’affezione catarrale) tutte le condizioni per 
la sua formazione. —Inoltre, secondo questi due osservatori, lo studio 
della causa efficiente di quest’ affezione rientra nel campo della fi¬ 
losofia zoologica. 

Fo sollanto notare, che tutte le volte in cui la filosofia ha fatto 
capolino nella zoologia non ne abbiamo ricavato alcun utile, anzi 
spesso fino a questi ultimi tempi , ciò ha arrecato molto danno. 
Quanto più proficue ed utili siano state in vece le esatte e rigorose 
osservazioni scientifiche di Leu kart, di Davaine, di von 
Siebold e di Kuchenmeister non vi ha chi noi sappia. 

Lo studio del genere di vita e delle metamorfosi dell’ascaride mo¬ 
stra implicitamente le condizioni della sua diffusione e la etiologia 
dell’ascaridiasi. In tutti quei punti dove l’ascaride lombricoide è raro, 
sono rari i casi di disturbi patologici prodotti da questo verme, 
e viceversa. — Oltre a ciò bisogna notare , che siccome nell’ està 
e nell’autunno le condizioni di sviluppo della uova e degli embrioni 
sono favorevoli, la frequenza dei casi di ascaridiasi può—in queste 
stagioni—elevarsi fino al punto da presentarsi in forma di un’ap¬ 
parente epidemia. 

L’embrione si sviluppa nell’uovo, al di fuori del corpo umano; 
le feci pervengono con miriadi di uova nei cessi, nei pozzi neri, 
nelle acque del sottosuolo, nell'acqua stagnante delle paludi e dei 
prati. Ora, com’è noto, il concime viene in parecchie parti utiliz¬ 
zato per far prosperare i legumi, come per es. nella Svizzera te¬ 
desca, dove i giardini e le piantagioni vengono ordinariamente ir¬ 
rigati con acqua del letamajo. Spesso, nei pozzi male tenuti, filtra 
acqua impura con le molte uove in essa contenute , ed in siffatto 
modo queste ultime possono pervenire in gran copia nell’acqua po¬ 
tabile. É chiaro, quindi, che in siffatto modo le uova mature mercè 
i legumi, diversi vegetali e l’acqua potabile pervengono nel corpo 
umano, dove si sviluppano rapidamente, e talvolta in gran copia. 
Questa è, almeno, l’opinione di Davaine, la quale però è stata 
combattuta da Leuckart, che afferma non essere stato giammai 
possibile rinvenire embrioni liberi nell’ intestino e nelle defezioni 
intestinali. Laonde, Leukart crede che le uova mature penetra¬ 
no anzitutto nel corpo di qualche altro animale , subiscono quivi 
il loro primo sviluppo , e poscia in forma di piccolissimi vermi 
pervengono nel corpo umano. Mosler condivide l’opinione di 
L e u k a r t. — Secondo Davaine, le piogge copiose e persistenti 
favoriscono lo sviluppo delle uova, e le fanno pervenire—con l’ac¬ 
qua potabile — nel corpo. 

L’ ascaride lombricoide a sviluppo completo è molto proclive a 
migrare, e non solo viene espulso mercè le feci, ma può anche 


(1) Traité clinique et pratique des maladies des enfants, 2 édition, Paris, 1801, 
7. ir. pag. 885-887. 
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ascendere, e pervenire nel dotto pancreatico, nel coledoco , nello 
stomaco, nell’esofago, e persino nel naso e nelle vie aeree. Fino 
a questi ultimi tempi fu ammesso, che l’ascaride col suo capo le¬ 
vigato potesse inosservatamente passare attraverso le pareti inte¬ 
stinali, e che dopo il suo passaggio il punto di perforazione per lo 
più si chiudesse senza arrecare conseguenze ; anzi, si ammise , 
che questi stessi vermi dopo aver passato attraverso la parete in- 
stinale potessero pervenire sotto la pelle, e produrre ascessi. Più 
tardi vedremo, che oggidì questa opinione è divenuta insostenibile. 
La multiplicità dei sintomi e degli accidenti,prodotti da questi vermi, 
sono agevolmente spiegati dalla loro storia naturale, sviluppo, co¬ 
stituzione e genere di vita. Quanto più sudicia e poco amante del¬ 
l’igiene è una popolazione , tanto più facilmente gli embrioni di 
questi vermi pervengono nell’organismo umano: donde la maggiore 
frequenza della ascaridiasi presso i negri. È importante il fatto , 
che filtrando l’acqua potabile, le uova non passano attraverso T ap¬ 
parecchio di filtrazione. Quindi, quanto più si fa uso di acqua filtrata, 
tanto più rara è 1’ ascaridiasi. Siccome il calore uccide i germi, 
questi non passano nelle bevande calde, come per es. il thè ed il 
caffè. Gli adulti sono più cauti nella scelta degli alimenti, che essi 
in massima parte fanno cuocere prima di mangiarli , ( sopratutto 
quando si tratta di vegetali ), sono anche più oculati con l’acqua 
potabile, e quindi l’ascaridiasi è una malattia che si presenta a prefe¬ 
renza nei bambini, tuttoché nei giovani essa non sia rara. Non posso 
affatto decidere, se gli embrioni si sviluppino meglio nel muco in¬ 
testinale segregato in gran copia anziché nell’intestino sano. Ma, 
tutta la Patologia Comparata ci mostra, che i parassiti prosperano 
meglio nel corpo sano.—Porto opinione, che sarebbe arbitrario am ¬ 
mettere una predisposizione speciale, una certa quale diatesi per i 
vermi intestinali; in fatti, quante volte in tali casi non è stata scam¬ 
biata la causa con l’effetto? In fine, non ci ha nulla di sorprendente, 
se i bambini debolucci ed infermicci soffrono—in conseguenza dei 
vermi — più di quelli sani e robusti. M’incombe anche l'obbligo di 
riferire, che nella campagna dove i bambini in generale sono più 
robusti di quelli delle grandi città l’ascaridiasi è molto più frequente. 

Sintomatologia e diversi accidenti possibili. 

In nessun capitolo dell’antica medicina si riscontrano tante esa¬ 
gerazioni quanto in quello relativo agli accidenti prodotti dagli 
ascari lombricoidi. Fa d’uopo anzitutto bandire queste esagerazioni 
dalla scienza. 

Ogni medico esperto dovrà convenire con me , che nella mag¬ 
gior parte dei bambini i lombrici quando esistono in numero te¬ 
nuissimo o medio non cagionano alcuna sindrome fenomenica,oppure 
soltanto un malessere molto vago ed indistinto, la causa del quale 
viene accertata con la espulsione dei vermi. Del resto, nelle au¬ 
topsie dei bambini, raramente si riscontrano più di 8-10-12 asca¬ 
ridi. 

Ma, se questi ultimi esistono in gran numero, e sono agglome¬ 
rati in forma di uno o di molti gomitoli, si hanno sintomi più ac¬ 
centuati. Si producono, allora, sensazioni vaghe e sgradite nella 
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regione ombelicale, che di tratto in tratto possono esacerbarsi fino 
al punto da aversi atroci dolori; tàlvolta, i bambini sono molestati 
da un dolore persistente e sordo alfaddome, che di tratto in tratto 
si esaspera. Spesso l’addome è allora tumido , l’appetito è irrego¬ 
lare, i bambini si mostrano di malumore, ed in talune circostanze 
ci ha nausea e persino tendenza al vomito. Non di rado si verifica 
la diarrea, ed in tal caso per solito vengono espulsi rilevanti quan¬ 
tità di muco. Il medico può allora farsi un criterio se si tratti di 
un catarro intestinale semplice o provocato dalla stimolazione eser¬ 
citata dai vermi. In quest’ultimo caso, l’esame microscopico rivela 
ordinariamente la presenza di non pochi ascaridi. Alcuni autori 
ammettono come un sintomo il prurito del naso; tuttavia, esso è 
molto insicuro. Quando ci sono molti ascaridi in bambini debolucci, 
questi ultimi dimagrano alquanto , e di tratto in tratto espellono 
vermi in quantità più o meno rilevante. 

I disturbi nervosi di natura simpatica — come per es. il digri¬ 
gnare dei denti, il sonno agitato, il malumore, i disturbi sensitivi, 
la dilatazione delle pupille, gli spasmi riflessi—si presentano piut¬ 
tosto nei bambini di età tenerissima. Inoltre, vi sono anche esempi 
in cui dopo la espulsione di lombrici cessarono rapidamente osti¬ 
nate convulsioni epilettiformi , isteriche o coreiformi , 1 afonia , 
taluni disturbi psichici od allucitazioni sensitive. La irregolarità 
del polso, la tosse secca e frequente e molti altri sintomi attribuiti 
alla presenza dei vermi debbono essere riguardati come accidentali 
sintomi concomitanti. 

Anche in riguardo alla distribuzione geografica dei vermi in pa¬ 
rola si presentano differenze. Tutti gli autori che hanno scritto sulle 
malattie dei paesi tropicali, dichiarano che in questi ultimi gli ac¬ 
cidenti prodotti dagli ascaridi sono di gran lunga più spesso gravi 
e pericolosi che non da noi. Secondo Huss (1) , nella provincia 
svedese di Smaland , quasi tutti i bambini che soggiornano sulla 
riva del mare fino a 7-8 miglia entro la terra, hanno ascaridi 
nell’intestino. — Fino all’età di 12 anni, amendue i sessi presen¬ 
tano un eguale contingente di casi; più tardi, le donne sono colpite 
con più frequenza. In quella provincia, siccome lo stimolo nervoso 
riflesso è un fatto che si presenta spesso all’osservazione del me¬ 
dico , molti accidenti nervosi vengono curati con tenifugi. Anche 
nella parte settentrionale della provincia di Halland , gli ascaridi 
sono endemici, e determinano molti gravi accidenti nervosi. 

Prima di prendere in esame le conseguenze meccaniche e quelle 
prodotte dalla migrazione di questi nervi, riassumeremo la patolo¬ 
gia e la sintomatologia deH’afi'ezione prodotta dagli ascaridi. I due 
sintomi sui quali si può fondare in modo sicuro la diagnosi di que¬ 
st’affezione sono: espulsione dei vermi per 1’ano (di rado col vo¬ 
mito) e presenza delle uova di ascaridi nelle defezioni enteriche 
tanto solide quanto liquide. Spesso , mancano completamente altri 
sintomi, o consistono in tenui disturbi digerenti e nervosi, a cia¬ 
scuno dei quali preso isolatamente manca qualsiasi carattere pato- 
gnomonico, ed anche complessivamente non presentano nulla di ca¬ 


ci) Die Krankheiten Scbwedens. Di quest'opera ne è stata data una larga re 
censione negli Archives générales de Médecine, 5 Serie. T. \ II. 1856. 
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ratteristico nei casi leggieri. Tuttavia, nei casi rilevanti, la inten¬ 
sità, il numero e raggruppamento dei sintomi possono fornire pre¬ 
gevolissimi sussidi diagnostici ; si possono allora avere anche gra¬ 
vissimi disturbi nervosi, ma per stabilire una diagnosi esatta fa d’uopo 
sempre ricorrere all’esame microscopico. Secondo Davaine, basta 
un solo ascaride nel canale enterico, per fare accertare la presenza 
di uova nelle feci. — In un bambino, esse erano abbastanza nume¬ 
rose, per far rilevare al meno un uovo sotto il microscopio; scom¬ 
parvero completamente dopo la espulsione di un solo verme. Un 
altro caso di Davaine (si trattava di ucia piccola bambina, nella 
quale dopo uso della santonina furono espulsi ventitré ascaridi) prova 
quanto numerose possano essere le uova. In fatti, in questo caso, 
il numero delle uova in un pezzettino di massa fecale grosso quanto 
un acino di grano, oscillava fra 320 a 3000. 

Circa gli stati di irritazione meccanica è a notare , che gli uni 
consistono in una leggiera stimolazione della mucosa intestinale ; 
altri possono essere di natura molto più grave , e fra di questi ci 
sono molti casi dubbi, i quali sovente permettono di essere inter¬ 
pretati in modo completamente diverso. In pochi campi della pato¬ 
logia, ci è stato tanto spesso una confusione fra i fatti reali e quelli 
fantastici, quanto relativamente alle affezioni prodotte da entozoi. 

Spesso ho avuto occasione di accertare ascaridi (e molte volte in 
non tenue numero) senza una corrispondente alterazione anatomica 
della mucosa intestinale. Molto di rado, se ne rinvengono un gran¬ 
dissimo numero nel canale intestinale, come molti hanno affermato. 
Nell’Europa centrale, sono rari i casi in cui nel canale enterico si 
accertano da 80-100 ascaridi. Molte volte è stato affermato che se 
ne sono rinvenuti centinaja ; e nel caso comunicato da Petit (di 
Lione) è detto che nello spazio di 5 mesi furono espulsi 2500 di 
questi vermi ; tuttavia, in ciò si tratta di cifre le quali non sono 
state punto controllate, e quindi non sono sicure. 

Non ci ha nulla di sorprendente nel fatto , che la presenza di 
6-8-12 di questi vermi in un bambino possa provocare un aumento 
della secrezione del muco. Persino la lieve iniezione (corrispondente 
alla iperemia eritematosa) della quale tengono parola Rii liete 
Barthez (op. cìt. Ili pag. 865) , mi sembra che sia un transi¬ 
torio stato iperemico, giacché anche questi autori hanno rinvenuto 
normale la consistenza della mucosa. Ma, non si può affatto riguar¬ 
dare come flogosiuna iperemia, specialmente nel tenue, quando la 
mucosa per tutt’al^ro è normale. Oltre a ciò, questa iperemia si pre¬ 
sentava soltanto parziale, ed appariva nei punti dove ci erano molti 
ascaridi lombricoidi. Ora, è bene notare, che queste iperemie par¬ 
ziali per solito esistono anche senza vermi; oltre a ciò, gli ascaridi 
lombricoidi sono animali troppo migranti per avere una sede fissa 
nel tenue. È possibile , tuttoché io ci creda ben poco , che un 
gran numero di vermi possa effettivamente provocare un rammolli¬ 
mento generale della mucosa, come in un caso di Bretonneau. 
Io potrei ammettere che qui si tratta di casi eccezionali. Così, per 
es., Rilliet e Barthez (osservatori tanto dotti quanto coscien¬ 
ziosi) in un caso in cui ci erano molti piccoli ascaridi lombricoidi 
nel tenue, accertarono un notevole rammollimento gelatinoso della 
mucosa gastro-intestinale, con reazione acida. Neppure questo caso 
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mi è completamente chiaro. Perchè mai la mucosa gastrica , im¬ 
mune da ascaridi, era anche affetta da rammollimento gelatinoso ? 
La Patologia Comparata concorda completamente con l’opinione che 
io professo circa la relativa innocuità degli ascaridi (persino quando 
sono in numero rilevante) verso la mucosa intestinale. 

Dopo avere stabilito che le alterazioni anatomiche prodotte dagli 
ascaridi lombricoidi nel canale intestinale sono insigni Acanti, fo no¬ 
tare che ciò vale pure per le presunte conseguenze nocive mecca¬ 
niche, persino mortali, che sovente venivano ammesse per lo passato. 

Gli autori tengono parola di erosione delle arterie , prodotta da 
ascaridi. Il relativo caso di C h a r c e 1 a y non prova nulla, e si in¬ 
dovina subito che quel bambino di 7 anni, in cui egli fece le sue 
osservazioni, fu affetto da ileo-tifo ; in fatti, la perforazione esisteva 
nel fondo di una piccola ulcerazione duodenale, la piccola arteria 
corrosa trasversalmente fu scoverta accidentalmente ; non ci erano 
versamenti sanguigni nè nell’intestino,nè nel peritoneo. Bisogna non 
conoscere nè punto nè poco gli organi boccali dell ascaride lom- 
bricoide per ammettere che quest’ultimo possa corrodere una pic¬ 
cola arteria. Parimenti un analogo caso, osservato da H alma¬ 
grand, e descritto inesattamente, non ha alcun valore. Con un 
materiale tanto scarso, si possono fondare soltanto ipotesi arbitra¬ 
rie, ma non si fa progredire la scienza. Nè meno arbitraria ed as¬ 
surda è la ipotesi (la quale non ha a suo sostegno nè storie clini¬ 
che nè autopsie), che gli ascaridi quando esistono in gran numero 
e sono aggruppati insieme, possano —con la loro massa—determinare 
occlusione dell'intestino, e la morte per volvulo. Ciò è probabile, ma 
non è stato provato con alcun fatto reale. Del resto, già Rudolphi 
aveva vittoriosamente oppugnata questa ipotesi. Nè meno infondata 
è la opinione diWedekind e di G. Ri chter, cioè che gli asca¬ 
ridi con la-loro massa possano provocare incarceramento dell’er¬ 
nia, mentre è noto che essi sono soltanto al caso di aggravare gli 

accidenti dell’ernia incarcerata. . . 

Come assolutamente erronea dobbiamo anche qualiAcare la ipotesi, 

che gli ascaridi lombricoidi possano produrre una perforazione del¬ 
l’intestino. Ciò era stato ammesso, tenendo a base antiche e molto 
poco esatte osservazioni. E quando più tardi Mondière(l) rac¬ 
colse i casi (registrati nella letteratura) di ascessi da vermi , con 
sede superficiale , per lo più sottocutanea , e li sottopose ad un 
accurato esame critico, bentosto i medici furono di accordo nel ri¬ 
tenere, # che l’ascaride può passare agevolmente attraverso la parete 
intestinale, e che le fibre intestinali divaricate al momento del suo 
passaggio, si possono di nuovo chiudere senza determinare conse¬ 
guenze,' e che in siffatto modo tali vermi possono pervenire negli 
ascessi superficiali senza arrecare considerevoli nocumenti, in latti, 
questa spiegazione ha alcunché di seducente. Intanto, Davaine 
ha dimostrato, e con ragioni tanto convincenti, che la presunta 
perforazione intestinale—mercè ascaridi è un ipotesi campata in 
aria, che io mi associo completamente al suo modo di vedere, e ri- 


(1) Recherches polir servir à 1’ histoire de la perforation des intestins par les 
vers ascarides ei. des tumeurs vermineuses des parois abdominales. LExpérience, 
Paris 1838. T. II. 
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ferisco qui brevementè gli argomenti, da lui addotti sul riguardo. 
Già Felix Plater richiamò , e con ragione , 1’ attenzione sul 
fatto, che l’ascaris lumbricoides non possiede alcun apparecchio da 
perforazione. Wichmann oppugnò questa teoria, e Rudolphi 
affermò che gli ascaridi non si fissano mai sulle pareti intestinali, 
giacché a causa della organizzazione della loro bocca non si possono 
giammai fissare ivi, e quindi non è possibile nè la suzione nè la per¬ 
forazione. Del resto, in questi casi si nota che le aperture da per¬ 
forazione son troppo grandi per poter essere prodotte da un verme; 
oltre a ciò, non di rado, queste aperture si trovano in parti degli 
organi digerenti diverse da quelle dove soggiornano i vermi. 

Davaine riferisce anzitutto 10 casi, in cui nel peritoneo esi¬ 
stevano ascari lombricoidi senza peritonite. Evidentemente, in que¬ 
sto caso i vermi erano pervenuti nel peritoneo dopo la morte o verso 
la fine della vita ; in fatti, una perforazione che si verifica nel pieno 
rigoglio della vita determina rapidamente un’intensa peritonite. In 
altri cinque casi con peritonite, dei quali soltanto tre sono sicuri, 
questa può essere spiegata in altro modo, giacché soltanto fortuita¬ 
mente gli ascaridi erano passati attraverso l’apertura accidentale. 
Nè è meno importante il fatto, che su 15 casi 6 volte la perfora¬ 
zione accadde nello stomaco, 3 volte nel cieco, 6 volte nel tenue, 
e quindi per lo più accadde in regioni, che per solito non alber¬ 
gano l’ascaride lombricoide. Fra i 5 casi con peritonite, la perfora¬ 
zione in due casi è segnalata in modo tanto impreciso, che è dubbia. 

In una serie di casi , il passaggio dei vermi attraverso le pa¬ 
reti addominali è la conseguenza del loro passaggio attraverso un’a¬ 
pertura accidentale dell’intestino. D a v a i n e come regione del pas¬ 
saggio dei vermi dà la seguente tabella : 


Nella regione ombelicale.19 casi 

Nella regione inguinale.21 » 

In altre regioni.7 » 


La classifica dei casi, secondo l’età, dà i seguenti risultati : 

Nella regione ombelic. in bambini al disotto dei 15 anni, 15 casi 

» » » » individui al disopra » » » 4 » 

» » inguinale » bambini al disotto » » » 2 » 

» » » » individui al disopra » » » 19 » 

A tenore di ciò, si può affermare, che i vermi — specialmente 
nella regione delle ernie — passano attraverso la parete addominale: 
nei bambini più spesso nella regione ombelicale, e negli adulti nella 
regione inguinale, il quale fatto collima pure con la frequenza delle 
ernie. In vero, nei bambini le ernie ombelicali propriamente dette 
non sono frequenti, ma questa porta dell’ernia esiste virtualmente 
a causa della debolezza di questa parte. Oltre a ciò, è bene tener 
presente, che nei bambini non di rado esiste nella regione ombeli¬ 
cale un’ apertura rotonda e palpabile del peritoneo , la quale si 
chiude soltanto più tardi. 
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Tumori e Fistole prodotte da vermi. 

Qui bisogna distinguere specialmente due gruppi : 

1) Se aprendo l’ascesso prodotto da ascaridi si vuota pus di buo¬ 
na qualità e uno o molti vermi, non si verifica alcuna fistola , e 
per lo più si produce rapidamente la guarigione. Questi casi sono 
rari. Probabilmente , il verme ha allora attraversato una piccola 
ulcerazione con perforazione (circoscritta previamente da aderenze) 
e proprio obliquamente, senza provocare alcuna lacerazione. In casi 
straordinari , all’ autopsia non è stato punto rinvenuta 1 apertura 
della perforazione. Del resto, a causa della guarigione questi casi 
si sottraggono ad un completo esame anatomico. Ma, se accade la 
morte, e non si riscontra alcuna perforazione dell intestino, ci pos¬ 
sono essere tante probabilità, che non ancora si è potuta dare una 

spiegazione scientifica di questi casi. 

Un tumore prodotto da verme, con contenuto enterico e con for¬ 
mazione di fistola intestinale dopo che è stato inciso, è un fatto di 
gran lunga più frequente , e si verifica sopratutto in una regione 
della porta dell’ernia. Non di rado, ci sono stati allora i segni del¬ 
l’incarcerazione, e sulla superficie si è prodotta un escara. In tal 
caso, a causa dell’incarceramento si è scollatala parete intestina¬ 
le ; forse, talvolta una mediocre pressione prodotta dal verme ha 
favorita la rottura della porzione intestinale molto marcita. Queste 
fìstole spesso guariscono. Talvolta, attraverso antiche fìstole inte¬ 
stinali fuoriescono accidentalmente i lombrici. 

Accidenti prodotti mediante migrazione dei vermi in parti nor¬ 
mali del corpo. . .. 

Nello stomaco pervengono spesso lombrici, ed essi vengono allora 

rigettati col vomito , dopo avere previamente in parecchi bam¬ 
bini— provocato malessere e dolori. Talvolta, nel vomitare, i vermi 
vengono espulsi attraverso il naso. Tuttavia, essi possono talfìata 
battere questa via, anche senza che ci sia il vomito. Secondo Bre ra, 
in alcuni rari casi, questi vermi potrebbero soggiornare nella cavita 
nasale, e provocare fenomeni cerebrali di qualsiasi specie, ì quali 
cessano con la espulsione di lombrici attraverso 1 orecchio o attra¬ 
verso la regione del canale lagrimale. Ma, quante volte medici poco 
o nulla edotti nelle scienze naturali scambiano per vermi altri ani¬ 
mali, oppure larve o concrezioni vermiformi di muco! 

A r o n s o h n (1), il grande medico strasburghese, ha fatto accurati 
studii circa gli ascaridi negli organi della respirazione. Egli ha 
comunicato sei casi di questo genere , ai quali Gavaine ne ha 
aggiunti altri otto. In 9 casi su 14, gli accessi da soffocazione prò - 
vano la migrazione dei vermi durante la vita. Se non sono accaduti 
punto accidenti, si può ammettere che per lo più la migrazione sia 

avvenuta dopo la morte. . ~ 

Essendo noto, che possono verificarsi gravi accidenti di sotloca- 

zione in seguito a migrazione dell’ascaride nella laringe, o almeno 
nella sua apertura superiore , ne segue che in tali casi la d uopo 

(1) Mémoire sur i’introduction des vers dans les voies aériennes. Arch. gen. de 
Médecine, 2. serie, 1836, LX. 
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esaminare accuratissimamente la gola, e se si scovre l’estremità di 
un verme e si giunge ad estrarlo, ciò può salvare la vita, giacché 
molte volte sono accaduti casi di morte a causa di questo grave 
accidente. 

Non appena il verme in parola penetra nella porzione superiore 
della laringe , e si verificano accessi di tosse molto intensi, asso¬ 
ciati ad ambascia, sensazione di soffocazione e dolori nella regione 
laringea , può accadere probabilmente una rapida asfissia mortale. 
Se il verme oltrepassa la laringe , e perviene nella trachea e nei 
bronchi, gli accidenti tanto gravi si mitigano, tuttoché perdurino, 
in forma meno intensa. Se si manifestano frequenti accessi di tosse, 
raucedine , afonia , dolori nella gola e posteriormente allo sterno, 
intensi accessi asmatici, vomito, convulsioni, ed il verme non viene 
espulso con la intensa tosse , la morte accade dopo ore (dopo 1-3 
giorni). Ma, se il verme viene espulso con la tosse, la scena pato¬ 
logica si dilegua rapidamente. 

Nelle vie biliari, possono presentarsi ascaridi nel coledoco, nella 
cistifellea , nei dotti biliari e nel parenchima del fegato. Nel mio 
Trattato di Anatomia Patologica (Tit. I. pag. 412/ 1857) ho riferito 
e disegnato un caso notevole, in cui si rinvennero ascaridi (morti 
ed in parte macerati) in ascessi esistenti nei dotti biliari. Esporrò 
qui brevemente questo caso, che è unico nel suo genere. 

Una bambina a 15 anni, all’ 8 dicembre del 1854 fu colpita da brividi, 
febbre, sete ed un intenso dolore nella regione superiore destra dell’ad¬ 
dome ; oltre a ciò , vi era la diarrea. Al 16 dicembre fu accolta nella 

clinica di Zurigo. La febbre era alta ; la regione epatica era molto do¬ 

lente vuoi spontaneamente vuoi sotto la pressione ; il fegato oltrepassava 
di due dita trasverse le false costole. Nei giorni consecutivi diminuirono 

i dolori, la febbre e la diarrea. Al 22 si manifestò una tosse con poco 

espettorato mucoso. Al 26 furono espulsi vermi col vomito e con le feci. 
Al 2 gennajo apparvero dolori nella regione toracica inferiore destra ; la 
risuonanza di percussione dalla scapola in giù era ottusa ; ci erano re¬ 
spiro bronchiale, tosse frequente, acceleramento del polso (124 battiti a 
minuto), sputi vischiosi con qualche stria di sangue ; 32 atti respiratoci 
a minuto, diarrea. Al 4 gennajo, l’ascoltazione a destra ed in giù fa per¬ 
cepire rantoli crepitanti. Al 5 gennajo la percussione dà una risuonanza 
ottusa anche a sinistra.—All’11 gennajo ci sono tutti i segni del pneu¬ 
motorace a destra, e la dispnea è intensa. La morte accadde al 13 dello 
stesso mese. 

Autopsia 35 ore dopo la morte. 

Pneumotorace a destra, pillinone spostato in dietro, ed in parte ade¬ 
rente col diaframma. Essudato siero-purulento nella pleura a destra ; il 
lobo inferiore destro è affetto da infiltrazione purulenta, e mostra molte 
piccole perforazioni, che comunicano con i bronchi. I dotti biliari sono 
considerevolmente dilatati, e contengono molti ascaridi. Un grosso ascesso 
del lato convesso del fegato ha perforato il diaframma , e la sua aper¬ 
tura superiore comunica liberamente con la pleura nonché con le aper¬ 
ture di perforazione del pulmone. Nel lobo epatico destro ci ha un nu¬ 
mero rilevante di piccoli ascessi. La vena porta è inalterata, e soltanto 
nelle ramificazioni di secondo ordine mostra singoli zaffi aderenti. Molti 
ascessi comunicano con i dotti biliari, e due contengono ascaridi mace- 
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rati. Intorno agli ascessi, il tessuto epatico è in parte iperemico; qua 
e là vi sono cellule epatiche affette da degenerazione adiposa. 

La mucosa dei piccoli bronchi è infiammata e coverta di muco puru¬ 
lento. Nel canale enterico ci ha una tenue quantità di ascaridi. 

È evidente , che questi ultimi attraverso il coledoco erano pervenuti 
nei dotti biliari, e quivi avevano provocato flogosi purulenta con ascessi 
epatici ; in questi ultimi erano penetrati due vermi. Un grosso ascesso 
del lato convesso del fegato aveva versato una parte del suo contenuto 
nella pleura destra, e mediante perforazione pulmonale in ultimo era stato 
determinato il pneumotorace. 

Quindi, gli ascaridi possono provocare una grave epatite purulenta 
con ulteriori conseguenze, e finanche la perforazione del diaframma 
e del pulmone con esito mortale, mentre nei casi favorevoli l’ascesso 
epatico una agli ascaridi si può vuotare negli organi digerenti. — 
Oltre a ciò, è a notare che il verme nella cistifellea può costituire 
il nucleo di una concrezione; e nella letteratura sono registrati casi 
di questo genere. Se il dotto coledoco e quello epatico sono pre¬ 
viamente dilatati mediante espulsione de’ calcoli epatici, oppure (in 
casi rari) mercè espulsione di idatidi , gli ascaridi possono allora 
penetrare molto più facilmente attraverso i dotti, che sono stati dila¬ 
tati in tal modo. 

Per i bambini è consolante il risultato delle ricerche statistiche 
di D a v a i n e, giacché esso prova che su trentasette casi in cui ci 
erano ascaridi nella regione epatica, soltanto circa un quarto si eb¬ 
bero in bambini da uno a quindici anni. 

Da Bartholin, Gmelin, Hafner e Brera sono stati os¬ 
servati casi di penetrazione degli ascaridi nel dotto escretore dei 
pancreas, senza alcun sintomo durante la vita, e senza una pruova 
evidente che questa migrazione fosse accaduta durante la vita. In 
alcuni rari casi, gli ascaridi sono stati vuotati con burina, ma al¬ 
lora ci ha dovuto essere una comunicazione della vescica con l’in¬ 
testino, come fu accertato in molti casi riferiti da Davaine. 

Gli ascaridi che si presentano completamente isolati in diversi 
punti del corpo non hanno alcun interesse per il pediatra. 

Diagnosi. 

Anzitutto ci si presenta la domanda : ci sono segni sicuri per 
poter diagnosticare da essi 1’ ascaridiasi ? Rispondiamo , che non 
ci sono affatto segni patognomonici razionali ; al massimo , può 
avere qualche valore il loro numero ed il modo come sono asso¬ 
ciati. Il miglior segno, col quale è possibile diagnosticare l’asca¬ 
ridiasi, è la espulsione dei vermi. Ma, quest’ultima è del tutto ac¬ 
cidentale, e spessissimo la malattia esiste per lungo tempo, senza 
che vengano espulsi dei vermi. Oltre a ciò, non poche volte la 
espulsione dei vermi passa inosservata.—Per contro, il constatamelo 
di uova nelle defezioni solide o liquide ha un grande valore. Se si 
vuole eseguire tale esame in modo sicuro , è opportuno sommini¬ 
strare un purgante, filtrare le masse liquide vuotate, e sottoporre 
ad un esame microscopico ciò che resta sul filtro , per accertare 
se vi sono uova di entozoi. Tenendo presente i caratteri delle uova 
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di ascaridi e quelli delle uova della tenia riesce facile distinguere 
le une dalle altre. Rinunziamo a dare ulteriori descrizioni sul ri¬ 
guardo, giacché chi non sa distinguere i vermi da masse mucose 
vermiformi o da larve di insetti non ricaverà alcun vantaggio da 
tutte le descrizioni possibili ed immaginabili. 

Risulta, quindi, che nei casi ordinari l’esame delle defezioni è 
un buon criterio per accertare la presenza delle uova di ascaridi; 
ina anche nei casi dubbi di migrazione di questi entozoi abbiamo 
analoghi mezzi per rilevare la presenza di questi ultimi. — È faci¬ 
lissimo riconoscere i vermi vomitati. Se in un bambino si manife¬ 
stano repentinamente accessi di soffocazione, il precetto fondamen¬ 
tale è di esaminare esattamente la gola, ed allora talvolta si 
potrà già vedere una porzione del verme penetrato nella laringe, 
ed estrarlo con una pinzetta da polipi o con qualche altro istru- 
mento. Non posso decidere, se con gli emetici si può allontanare 
un verme, che è penetrato completamente nella laringe. Se si so¬ 
spetta che un ascesso od una grave affezione epatica sono deter¬ 
minati da questi entozoi, si può anche—per accertare la diagnosi— 
esaminare le feci, e promuovere con la santonina la espulsione 
delle feci esistenti nell’ intestino. Se vengono eliminati vermi per 
la via della vescica, si può ammettere che ci ha un’abnorme co¬ 
municazione di questa col canale intestinale. 

Prognosi. 

Gli ascaridi lombricoidi da sé soli non producono alcuna malattia 
grave; spessissimo esistono senza produrre sintomi patognomonici, 
e nella massima parte dei casi non determinano alcun sintomo ; 
oltre a ciò, quando è stata accertata la diagnosi è facilissimo espel¬ 
lerli. Quando vengono espulsi col vomito non producono alcun di¬ 
sturbo grave ; ma se penetrano nelle vie aeree possono cagionare 
pericolosissime complicazioni; ed in una serie di casi (che però sono 
molto rari) tale incidente ha persino determinato la morte. Biso¬ 
gna anche riferire , che la epatite purulenta , determinata mercè 
migrazione di tali vermi, è un’affezione la quale può riuscire fu¬ 
nesta ; per contro , gli ascessi prodotti da vermi hanno una pro¬ 
gnosi relativamente favorevole. E persino le fistole stercoracee, 
spesso guariscono dopo 1’ espulsione dei vermi. 


Cara. 


Anzitutto, è importante la profilassi. Gli ascaridi lombricoidi pos¬ 
sono penetrare nel corpo vuoi con i legumi, vuoi sopratutto con 
1’ acqua. Quindi , la scelta di una buona acqua potabile è il mi¬ 
gliore preservativo; e siccome le uova ed i vermi piccolissimi non 
passano attraverso il filtro , ne risulta che nelle grandi città è a 
raccomandare l’uso di un’acqua filtrata o che sia stata previamente 
bollita. — Oltre a ciò, bisogna tener presente, che i germi di vermi 
o i piccolissimi vermi possono pervenire nel corpo anche col latte, 
quando è mescolato con acqua contaminata di tali vermi; ovvero 
quando i vasi in cui viene conservato il latte sono stati lavati con 
tale acqua. Quindi, in seconda linea io raccomando di dare ai bam¬ 
bini il latte che sia stato previamente bollito. In ultimo, fo notare 




273 


L e b e r t, Entozoi. 

che i vegetali e sapratutto i legumi debbono essere ben cotti, 
prima di farne uso. In generale , è a raccomandare la massima 
nettezza per tutti i vasi dove si conserva 1’ acqua potabile , e la 
massima igiene per tutto ciò che riguarda i bambini. 

È un errore somministrare un antielmintico dietro il semplice so¬ 
spetto, che il bambino possa essere affetto da ascaridiasi, giacché 

10 stomaco dei bambini non è molto indifferente verso tali medica¬ 
menti. Prima di ricorrere a questi ultimi, bisogna convincersi che 
sono stati espulsi dei vermi, ovvero fa d’uopo accertare, che nelle 
feci vi sono uova di vermi. 

Per lo passato , furono raccomandati un gran numero di mezzi 
contro gli ascaridi lombricoidi; ma, oggi, in generale si adopera so¬ 
pratutto la santonina. E siccome quest’ultima è l’elemento princi¬ 
pale dei flores cinae , vogliamo anzitutto tener parola di questi 

ultimi. . , „ 

Il nome completo dei fiori e semi di zedoaria e flores o semen 

cinae halepense vel levanticum, seu santonici seu contra. Non 
per anco è noto esattamente da quale specie di artemisia provveg¬ 
gano questi fiori; è probabilissimo che essi derivino dalla artemisia 

vahliana. 

Per lo passato , i flores cinae venivano dati alla dose giorna¬ 
liera di 0,5-2,0—in due o tre volte al giorno — vuoi informa di 
cartine, vuoi in forma di tavolette, confezionate in modo svariatissimo. 

11 meglio che si possa fare è di mescolarle con giuggiole di lam- 
ponio, al momento in cui debbono essere prese, e qualora i bam¬ 
bini possono prendere il medicamento in ostie o capsule, vai me¬ 
glio somministrarlo in forma di cartine in queste ultime. Ad ogni 
cartina si può anche aggiungere 0,02-0,03 di calomelano. Ad ogni 
modo, ce ne vogliono 3-6 grm. al giorno; ma, eccezion fatta delle 
capsule, questo medicamento in qualsiasi altra forma viene propi¬ 
nato, riesce sgradito. Quindi, oggi quasi tutti i medici lo hanno so¬ 
stituito colla santonina. 

La santonina—la quale da per sé non ha alcun sapore—disciolta 
in alcool, etere od olii grassi riesce molto amara, e quindi è molto 
disgustoso il prenderla in questa forma. In forma di polvere, è re¬ 
lativamente poco sgradita, e quindi io la prescrivo appunto in tal 
modo, e —secondo l’età del bambino — somministro 0,05-0,1-0,15 
di santonina (da prendere in due o tre volte al giorno) sola, o ad- • 
dizionata di zucchero, ovvero anche di 0,03-0,05 di calomelano. Se 
non si aggiunge il calomelano, si può dare per 5-6 giorni un pur¬ 
gante , per es. 10-15 grm. di olio di ricino. Molte volte la santo¬ 
nina viene data in forma di elettuario , di trochisci. In forma di 
pastiglie, se ne può dare 0,05-0,25 per giorno. Queste pastiglie si 
vendono in tutte le farmacie. Tuttavia, il medico deve sempre in¬ 
dicare la dose di ogni pastiglia, giacché un uso incauto della san¬ 
tonina provoca cefalalgia, vertigine, vomito, e può finanche ce- 
terminare gravi sintomi di intossicazione. Quando si fa molto uso 
della santonina, T urina prende un notevole colore arancio, che 
colora finanche il bucato; ma, tutto ciò non ha alcuna impor- 

Tjgtf Tl qpn 

Un ottimo miscuglio di pastiglie è quello della phcmiocopect 
pauperum di Berlino: santonina 0,6, gomma adragante 0,6, zuc- 
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chero 2,5: versa acquà comune, e fa trochisci 10, dei quali se ne 
darà uno al mattino ed uno alla sera. Il miscuglio di santonina e 
di olio di ricino non è piacevole a prendere, ed io preferisco di 
dare la santonina sola o con piccole dosi di calomelano per qual¬ 
che giorno, e poscia prescrivo un purgante. 

Se si dà la santonina col calomelano, la espulsione dei vermi or¬ 
dinariamente esordisce al secondo giorno , ma può anche durare 
5, 6, 8 giorni. Fino a che ciò ne è il caso , si può proseguire a 
dare le santonina , ma le singole dosi non debbono mai superare 
i 0,06-0,12. Il santonato di soda (che è stato parimenti raccoman¬ 
dato) alla dose di 0,25-0,75 al giorno, non ha dato buoni risultati 
nella pratica. 

Per lo passato veniva molto prediletto il muschio della Corsica 
( fielmìntocfiortos , fucus helmintochortos, mousse de Corse). Lo si 
può dare in cartine, alla dose di 4-15 grm., in latte molto inzucche¬ 
rato, oppure in forma di elettuario, o nel decotto (alla dose di 10,0-20,0 
su 100 di decotto). Ma da che si è incominciato ad adoperare la 
santonina, in Germania non si fa più uso del muschio di Corsica, 
mentre in Francia viene ancora adibito. La causa per cui in Ger¬ 
mania questo mezzo non è più in uso dipende in parte dalla cat¬ 
tiva qualità dei preparati. Così per es. D avaine (op. cìt. p . 892) 
afferma, che egli per molto tempo adoperò questo muschio senza 
alcun successo , finché avendolo fatto venire fresco , direttamente 
dalla Corsica, i risultati furono favorevoli. Ai bambini al di sotto 
dei 7 anni, egli dà 4,0-6,0 del decotto o dell’infuso (freddo?), a 
quelli di 7-15 anni ne dà 8-15 grm., ed agli adulti 15,0-30,0. 

Sono stati raccomandati anche svariati clisteri ; ma questi non 
possono essere efficaci, giacché gli ascaridi lombricoidi soggiornano 
nel tenue, e quelli che stanno nel crasso per lo più vengono espulsi 
spontaneamente. È probabile, che la ragione per cui i clisteri sono 
stati raccomandati dai medici francesi dipende da che in Francia, 
e sopratutto nella Svizzera francese, col nome di « ascaridi » sono 
stati indicati spesso gli ossiuri. 

Fra i leggieri mezzi interni (che però sono stati scalzati tutti 
dalla santonina) sono a citare: V artemisia absynthium , la vale¬ 
riane t, il tanacetum Spigelii , il semen sabadillae , etc. Sommini¬ 
strati in forma di thè, essi possono coadiuvare l’azione della sin- 
tonina. 

Ossiuriasi. Madeiiwurmkrankheit. 

Ho scelto questi due nomi, sia perchè questa malattia tanto dif¬ 
fusa fra i bambini e gli adulti meritava di avere un nome tedesco, 
sia perchè l’espressione tedesca « Madenwurm » è alquanto giu¬ 
stificata , giacché 1’ oxyuris è effettivamente molto analogo a pa¬ 
recchie larve di mosche. Così, per es., Davaine narra, che in 
Parigi spesso ha veduto, che l’oxyuris fu scambiato con una specie 
di larva di mosca , che si presenta nelle latrine. Il termine « os¬ 
siuriasi » è modellato su quello « trichiniasi » già accettato dagli 
Autori , e credo che meriti essere preferito al titolo « malattia o 
sintomi patologici provocati dall’ oxyuris vermicularis ». 


\ 
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Etnologia. 

Abbiamo veduto , che l’oxyuris ha la sua sede principale nel 
retto e ci è noto, che esso nelle sue fasi di sviluppo migra fino 
alla porzione superiore del tenue, il che — una ad altre ragioni 
giustifica e rende necessario anche il trattamento interno. Molto 
più molesta è la loro migrazione all’esterno; essi non di rado ven¬ 
gono rinvenuti intorno all’ano e nelle pieghe dell’inguine. Nelle 
piccole bambine, possono penetrare persino nella vulva e nella va¬ 
gina, e provocano quivi gli accidenti dei quali terremo parola piu 

Il potere riproduttivo di questi vermicciuoli è molto rilevante, 
e per solito essi esistono in grandissimo numero ; a causa di tal 
fatto, la malattia che essi provocano è molto ostinata, e richiede 
una cura lunga e persistente. Si nota , che pochi giorni dopo la 
espulsione di molti vermi , essi ricompajono di nuovo nelle feci, 
ed i disturbi ben presto raggiungono il grado di prima. 

Nei bambini, la ossiuriasi è molto più frequente che negli adulti; 
tuttavia , essa può presentarsi in tutte le epoche della vita , per¬ 
sino nei vecchi. Siccome non ci è noto , nè come ne quando gli 
ossiuri penetrano nel corpo, ne risulta che non possiamo dire nulla 
di preciso circa la frequenza dei casi secondo le stagioni. L affer¬ 
mazione di P. Franck e di altri, cioè che la ossiuriasi e piu 
frequente nella primavera e nell’ autunno, non è stata affatto pro¬ 
vata. Gli ossiuri costituiscono una classe di entozoi molto diffusi, 
e sopratutto nell’Egitto sono molto frequenti. Bilharz (1) af¬ 
ferma, che al Cairo non di rado all’autopsia di un cadavere si 
rinvengono contemporaneamente 100 anchilostomi, 20-40 ascaridi, 
10-20 tricocefali, e migliaja di ossiuri agglomerati insieme , cioè 
un vero « carnevaletto di elminti ». Anche nell’Affrica Centrale e 
negli Stati Uniti di America, gli ossiuri non sono punto rari. 

Sintomatologia. 

È innegabile, che gli ossiuri possono essere espulsi in numero 

non tenue, senza cagionare notevoli disturbi. Parimenti, gli ossiuri 

che soggiornano nel cieco e nell’ileo non determinano alcun sintomo. 
Tuttavia , spessissimo (anzi quasi ordinariamente) producono uno 
stato di irritazione catarrale nel retto, nonché disturbi nervosi (che 
possono restare circoscritti od irraggiarsi), prurito, bruciore e do¬ 
lori, che si diffondono sopratutto verso i genitali esterni, lira gli 
stati di irritazione locale nell’ano ed al disopra di questo sono a ci¬ 
tare : i dolori puntorii ed urenti, il tenesmo ed un prurito intolle¬ 
rabile, che esiste anche esternamente intorno all’ano, e si diffonde 
fin nelle parti sessuali. Sembra che di sera e durante la notte ì ver¬ 
micciuoli siano molto eccitati, e cagionino sintomi penosissimi, iai- 
fiata, i dolori ricompaiano durante la notte, in una determinata ora. 

(Il Ein Beitrag zur Helminthographia humana, aus brieflichen Mntheilungen d es 
Dr. Billiarz in Cairo etc., v. S i e b o 1 d und K6 11 i k e r, Zeitschrift fur wis- 

seuschaftlicbe Zoologie Bd. IV. p. 53. l^o3. 
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Cruveilhier in un bambino di 9-10 anni ha osservato che i do¬ 
lori ricomparivano sempre in una identica ora della notte , e sve¬ 
gliavano il bambino dal sonno. Il bambino allora gridava, premeva 
con la mano sulla regione anale, e girava qua e là nella sua camera, 
lamentandosi ad alta voce. Dopo avere adoperato inutilmente il sol¬ 
fato di chinino, si ricorse con vantaggio a ripetute frizioni di un¬ 
guento mercuriale intorno all’ano. Bianchi narra di avere osser¬ 
vato un analogo caso in un adulto. 

Se gli ossiuri esistono in tenue copia e non da lungo tempo, non 
si rivelano con le dejezioni, ed allora vi può anche essere un certo 
grado di stitichezza. In uno di questi casi, nel quale in un bambino 
di cinque anni si produsse una forte malinconia, quest’ultima scom¬ 
parve dopo che in seguito ad una dose di olio di ricino furono 
espulsi un non tenue numero di ossiuri. Ma , se 1’ affezione dura 
già da lungo tempo , le dejezioni intestinali divengono più molli, 
molto fetide e non di rado ad esse è commista una certa quantità 
di muco , il quale di tratto in tratto mostra strie o macchie san¬ 
guigne. Spesso, si manifesta anche la diarrea. Nei piccoli bambini, 
le non rare conseguenze di questa stimolazione, prodotta dai vermi, 
sono il malumore, la prostrazione ed una grande indocilità. I vermi 
vengono espulsi non pure con la defecazione, ma talvolta anche in¬ 
dipendentemente da quest’ultima, ed esaminando le regioni anale e 
genitale, non di rado fra le pieghe dell’ano, intorno a questo, e verso 
il perineo, si riscontrano ossiuri. 

La regione anale presenta al massimo un piccolo esantema, quando 
i bambini si grattano fortemente ; per contro , la mucosa intorno 
allo sfintere ed al disopra di esso è arrossita , tumefatta , coverta 
di muco, e talvolta tinta di sangue. Se si è in dubbio sulla esi¬ 
stenza dei vermi, il provocare la espulsione di questi ultimi con un 
clistere di acqua fredda pone in chiaro la diagnosi; oltre a ciò, non 
di rado, si rinvengono le caratteristiche uova nelle feci. 

Al pari che tutte le affezioni elmintiasiche dei bambini, anche 
1’ oxyuris vermicularis può provocare convulsioni nervose nonché 
convulsioni epilettiformi o coreiformi. Tuttavia, nei bambini queste 
gravi forme convulsive di rado dipendono da stimolazione prodotta 
dai vermi , e qui bisogna ben guardarsi da esagerazioni dommati- 
che. Il prurito accompagnato a dolori, che dall’ano si irraggiano verso 
i genitali, può indurre alTonanismo ; oltre a ciò, nelle piccole bam¬ 
bine, si aggiunge pure la stimolazione diretta, prodotta dalla migra¬ 
zione dei vermi, la quale può determinare una leucorrea dolorosa, 
una piorrea ed una iperestesia di questi organi, ed anche ciò può es¬ 
sere causa dell’onanismo. Basta questo solo motivo a non fare indu¬ 
giare la cura, non appena è stata stabilita la diagnosi. * 

Talvolta, gli ossiuri si presenterebbero anche nel vomito ; ed ap¬ 
punto Brera e Peter Franck affermano di avere osservato, 
che questi vermi furono espulsi col vomito. Si è molto dubitato sulla 
esattezza di questi casi. Ma, se si riflette, che ci ha una fase di 
sviluppo, durante la quale gli ossiuri si presentano in gran copia, 
nella porzione superiore del tenue, non deve punto sorprendere che 
essi possano essere espulsi col vomito. 
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Diagnosi. 

La presenza degli elminti o delle loro uova nelle dejezioni è il 
migliore segno diagnostico. Ma, anche con un accurato esame lo¬ 
cale, non di rado li si rinviene intorno all'ano. Intanto, è a notare, 
che nei piccoli bambini non di rado si presentano anche dolori e 
sensazioni sgradite nell’ano ed intorno a questo, non dipendenti dalla 
presenza degli ossiuri; e la cura allora deve essere diversa. Parimenti, 
i polipi del retto nei bambini possono provocare dolori, tenesmo, 
diarrea dissenteriforme con molto muco ed un poco di sangue. In 
tali casi fa d’uopo —con un accurato esame — accertare da una parte 
la mancanza dei vermi e dall’ altra la vera natura della malattia. 

Come già abbiamo veduto , nelle piccole bambine la migrazione 
degli ossiuri può provocare un catarro vulvo-vaginale doloroso. In 
questo caso, non sempre è facile rintracciare i vermi; oltre a ciò, 
fa d’uopo tener presente, che nelle bambine scrofolose ci ha spesso 
un analogo catarro doloroso, con scolo muco-purulento. 

In tali casi si ordini un clistere freddo, ed internamente si dia 
la santonina, per espellere i vermi dal retto. Se non si accertano 
vermi nè nelle dejezioni nè nell esame locale , si ha da lare con 
una semplice fiogosi catarrale, la quale verrà trattata secondo i pre¬ 
cetti terapici in uso. 


Proguosi. 

Nell’ ossiuriasi al pari che nell’ ascaridiasi non abbiamo da fare 
con sintomi pericolosi, che pongono la vita in repentaglio ; ciò non¬ 
dimeno, essa rappresenta un’affezione spiacevole, e che spesso è dif¬ 
fìcile guarire. Anche quando i vermi sono stati espulsi in gran copia 
con una cura adeguata, può accadere che qualora ne siano rimasti 
alcuni nelle pieghe della mucosa essi costituiscano il nuovo fomite 
della malattia, di guisa che subito dopo ricompajono gli antichi acci¬ 
denti. Quindi, l’ossiuriasi può protrarsi molto per le lunghe. 


Cura. 

Trattandosi di una malattia tanto ribelle, la quale ricompare tanto 
facilmente, non solo è necessario iniziare la cura rapidamente, ma 
nei casi a decorso favorevole fa d’uopo eziandio proseguire, la cura 
per un tempo sufficientemente lungo, e ciò nell intento di evitale 

le recive. • „ ,. 

Qui debbo di nuovo insistere sopratutto sulla necessita di una cura 

interna, che oggi in questa malattia viene spesso trascurata. Si di¬ 
mentica, che anche nella porzione superiore del canale intestinale 
vivono ossiuri che non hanno raggiunto la loro maturità sessuale, 
i quali, però, dopo che il retto è divenuto libero, emigrano in giu. 
Quindi, la cura ocale che agisce da sotto in sopra deve essere ener¬ 
gicamente coadiuvata da quella interna , che agisce da sopra in 

sotto. .. , , 

Tutto ciò che dicemmo a proposito dell’ ascaridiasi trova anche 

qui la sua applicazione. La sintonina sola o associata a piccole dosi 
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di calomelano è il mezzo principale. La si dia per 3-5 giorni, alla 
dose giornaliera di 0,05-0,1 in tre volte ; di tratto in tratto si può 
anche dare una cucchiaiata di olio di ricino o qualche altro pur¬ 
gante, come per es. Vinfusum sennae compositum. Come bevanda 
si può dare —- ai bambini grandicelli — il thè di fucus helminto- 
chortos, T artemisia absynthium , o la radice di valeriana. Questo 
metodo deve essere proseguito ad intervalli di settimane, fino a che 
gli ossiuri sono scomparsi, badando però sempre di sorvegliare lo 
stato dello stomaco. Naturalmente, questa cura interna deve essere 
associata a quella locale. Il consiglio di West — cioè di usare per 
lungo tempo i fiori di solfo alla dose di 0,50-0,75 — merita di es¬ 
sere preso seriamente in considerazione. 

La cura locale consiste in clisteri, suppositorii ed unguenti; con 
questi ultimi bisogna eseguire frizioni intorno all’ano e nelle parti 
immediatamente limitrofe. 

I semplici clisteri di acqua fredda (raccomandati già da Yan 
Swieten) esercitano un’azione palliativa; ma, con essi possono 
essere espulsi non pochi vermi. Ordinariamente, vengono prescritti 
piccoli clisteri, con 60-80-100 grm. di acqua. Se quest’ultima viene 
addizionata con un poco di sai da cucina o di aceto, l’azione dei 
clisteri viene aumentata. Oltre a ciò, si possono dare anche i cli¬ 
steri con un infuso di 8-16 grm. di olio di assenzio , di bulbus 
alii , nel quale si può anche aggiungere 1 grm. di assa fetida emul¬ 
sionata con un uovo. Fo qui pure notare, che anche raggiunta di 
una cucchiajata da thè di benzina mi ha sempre reso ottimi ser¬ 
vigi. — Fra i migliori mezzi di questa specie, vanno qui citati pure 
i clisteri di etere raccomandati da Lavai ne (ogni giorno 4,0-8,0 
di etere solforico , in 60-100 grm. 'di acqua , per lo spazio di 3-4 
settimane). Si possono anche fare injezioni con olio di trementina 
addizionato di un giallo di uovo ; si incomincia con 2-4-6-8 grm. , 
e si aumenta gradatamente. Oltre a ciò , sono stati anche racco¬ 
mandati i clisteri con acqua di calce. — Lai lemand raccomanda 
molto le injezioni e le docce ascendenti con acqua contenente 
solfato di potassa (una soluzione al 2-5 %). Io adopero volentieri 
anche i clisteri con 0,01-0,03 di sublimato su 100 di acqua ; se 
questo mezzo viene localmente tollerato bene , si può aumentare 
la dose. I clisteri possono essere praticati prima della defecazione 
e dopo. Dopo un tale clistere, i bambini spesso si sentono meglio 
di prima. I suppositori di mercurio, da me adoperati rofolte vol¬ 
te, sono anche opportuni. Io incomincio con suppositorii fatti con 
0,1-0,2-0,3 di unguento cinereo di mercurio e 60-75 di burro di ca¬ 
cao, salvo ad aumentare gradatamente la dose ; fo applicare que¬ 
sto suppositorio nel retto, o al mattino o alla sera, inculcando di 
spingerlo col dito quanto più in alto è possibile. La introduzione 
di un poco di unguento grigio nell’ ano e le frizioni nel contorno 
di questo sono utili, per uccidere rapidamente i vermi che sono 
stati espulsi. Parimenti , nelle piccole bambine affette da vaginite 
ossiurica è opportuno eseguire frizioni, con tale unguento, intorno 
alla vulva, e di introdurne anche un poco fra le grandi labbra. — 
Oltre a ciò , anche le injezioni con acqua addizionata di qualche 
essenza possono uccidere i vermi. Qualche bagno solforoso può an¬ 
che riuscire molto utile su tale riguardo. 
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Siccome non di rado la cura deve essere proseguita — tuttoché 
con interruzioni — per lungo tempo, ne risulta che durante tutto 
questo tempo bisogna badare accuratissimamente alla dieta , ed a 
sorvegliare le funzioni del canale gastro-enterico. Se si sviluppa un 
catarro dello stomaco o dell’ intestino , fa d’ uopo curarlo con una 
dieta lattea e carnea, e vietando l’uso di alimenti grassi, acidi o poco 
digeribili ; internamente si daranno bismuto, oppure tintura vinosa 
di rabarbaro, colombo, etc. Più tardi si potrà ricorrere agli amari 
ed ai leggieri preparati chinacei. Si consigli di usare per lungo 
tempo la massima nettezza, e si esaminino sempre le dejezioni in¬ 
testinali , per poter agire non appena si manifesta la menoma re¬ 
cidiva. 

In vero, tutte queste precauzioni non sono punto esagerate , se 
si riflette, che negli adulti e nei vecchi questa malattia molte volte 
è divenuta inguaribile. Lai lem and ha anche raccolto 7 casi, in 
cui l'ossiuriasi divenne la causa delle « 'perdite seminali » e della 
impotenza. Per solito, in quegli adulti nei quali la malattia a lungo 
andare era divenuta grave e molto ribelle, si accertò che essa era 
già apparsa durante il secondo periodo dell’infanzia, che era stata 
molto trascurata, e quindi i vermi si erano annidati nell’ intestino, 
e non ne potettero essere più espulsi. 

Trichocephalus dispar. 

Questo verme, che è molto diffuso, è uno dei più innocui, ed io 
non lo avrei qui menzionato, se non vi fosse la probabilità che esso 
determinasse gravi accidenti, tuttoché questi ultimi siano rarissimi. 

Nel Microscopical Journal di Londra (1842, pag. 90) è narrato 
un caso, nel quale sopra una tonsilla fu rinvenuto un* tricocefalo ; 
è evidente, perciò, che quest’ultimo aveva dovuto pervenire ivi col 
vomito, t 

Oltre a ciò, la organizzazione di questi animali dinota, che essi 
durante la vita si fissano sulla parete del cieco ; quando essi esi 
stono in molti, possono determinare stati di irritazione locale e di¬ 
sturbi nervosi. Parecchie volte, io li ho rinvenuti in numero abba¬ 
stanza grande; ma per lo più essi erano pochi.—Davaine af¬ 
ferma, che F e 1 i x Pascal ha descritto gli accidenti che possono 
essere eventualmente prodotti da questo verme. Essi sono polso 
piccolo, irregolare ed intermittente; faccia arrossita, occhi spor¬ 
genti, cefalalgia ; sensazione di vellichio nell'addome, ecc. Sembra, 
che questi sintomi siano stati confusi un poco insieme. Tuttavia, 
egli riferisce il caso, accaduto in una bambina di 4 anni, la quale 
morì con sintomi cerebrali, e l’autopsia non fece rilevare altro se 
non una colossale quantità di tricocefali nel cieco e nel colon. 

Si potrebbe anche porre in dubbio la esattezza di questo caso, 
qualora l’illustre Barth non ne riferisse uno analogo. Barth, 
cioè, narra che ne\YHótel-Dieu un infermo presentò tutti i sintomi 
di un’affezione cerebrale, e si credette che si trattasse di una me¬ 
ningite. All’autopsia, il cervello e le meningi furono trovati sanis¬ 
simi, e non si accertò altro di abnorme se non una immensa quan¬ 
tità di tricocefali nel canale intestinale. 

Siccome questo caso conferma l’osservazione di P a s c a 1, ne ri- 
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sulta essere probabile/che nei bambini quando i tricocefali esistono 
in gran copia possono provocare gravi sintomi cerebrali. Se il me¬ 
dico sospetta che possa trattarsi di qualche cosa di simile, deve 
ricorrere all’esame delle feci, le quali possono dare qualche chiari¬ 
mento. 

Le uova , acuminate alle due estremità , rassomigliano a quelle 
degli ossiuri, ma siccome la mancanza di questi ultimi può essere 
allora facilmente accertata con un clistere di acqua fredda, ne ri¬ 
sulta che il medico può facilmente rilevare se si tratta di uova 
di tricocefali, tuttoché non cade dubbio, che — quando si tratta di 
gravi sintomi cerebrali — è sempre molto arrischiato dopo tali ri¬ 
cerche, attribuire questi ultimi soltanto a tali vermi.—Oltre a ciò, 
tenendo conto della grande eccitabilità riflessa dei bambini, bisogna 
sempre tener presente che la penetrazione di una gran copia di 
tricocefali nell’organismo può esercitare una stimolazione molto in¬ 
tensa. 


SECONDA SOTTO-SEZIONE. 

Entozoi che si trovano nel parenchima degli organi 

ed in cavità chiuse. 

Qui vogliamo anzitutto prendere in esame i sintomi patologici, 
che vengono provocati dagli echinococchi. 

Malattia prodotta da idatidi. 

L’ affezione che viene provocata dagli echinococchi è meno fre¬ 
quente nei bambini che non negli adulti. Intanto, come ben presto 
vedremo, il numero dei casi (con svariate localizzazioni) che si pre¬ 
sentano nei bambini , è sempre abbastanza sufficiente , per richia¬ 
mare tutta l'attenzione del pediatra. Io, nella clinica di Breslavia, 
ho osservato spessissimo nei bambini colonie di idatidi nel fegato. 
In Irlanda e nell’Australia questa malattia è diffusa in forma ende¬ 
mica, ed ivi i bambini vengono colpiti spessissimo da essa. 

Storia Naturale. 

Le idatidi (acefalocisti di Laennec) rappresentano lo stato di 
larva della più piccola di tutte le tenie, cioè della tenia echinococco. 

Idatìde. Ha la forma di una vescicola sferica od ovoide ; il suo 
volume varia da quello di una capocchia di spillo fino al capo di 
un feto. Nella pelle stratificata e semi-trasparente contiene un li¬ 
quido limpido, dal quale possono promanare nuove vescicole. L’in¬ 
terno di queste ultime contiene la membrana germinativa, dalla 
quale si sviluppano gli echinococchi , e per lo più in numero non 
tenue. 

Echinococco. Corpo oblungo od a forma irregolarmente ovoide, 
lungo 0,2, largo 0,11 mm. ; mercè uno strozzamento è diviso in due 
parti, delle quali quella anteriore forma il capo col rostro e la co¬ 
rona ad uncini nonché i quattro succiatoi contrattili. Oli uncini, 
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disposti in due serie, non sorpassano il numero di 44. La parte po¬ 
steriore del corpo è a forma di vescicola, più larga, inspessita po¬ 
steriormente, e spesso munita di un cordone, mercè il quale lo sco- 
lice può fissarsi sulla parete dell’ idatide. Ci sono quattro canali 
escretori, e molti corpicciuoli calcari. 

Spessissimo, il capo sta nella vescicola caudale. È accertato che 
l’embrione della tenia echinococco produce l’idatide, ma non si sa 
se per trasformazione diretta od in altro modo. Kuchenmei- 
s t e r , von S i e b o 1 d e van Beneden hanno dimostrato lo svi¬ 
luppo della tenia da questo scolice; — e se non vado errato Kii- 
chenmeister per il primo riscontrò questa piccola tenia in un 
appiccato, al quale egli pochi giorni prima della morte aveva som- 
ministrato echinococchi nelle salsiccie. Yon S i e b o 1 d e van B e- 
neden hanno fatto esperimenti, facendo crescere questa tenia nel 
cane, che è l’ospite naturale della tenia echinococco. Anche io ho 
fatto studii di questo genere, e posseggo l’intestino di un cane, nel 
quale queste piccole tenie esistono a migliaja. 

Osservazioni generali di etiologia e patologia 
relativamente all’ affezione prodotta da echinococchi. 

Tutti gli organi parenchimatosi possono essere la sede delle ida- 
tidi ; oltre a ciò, queste ultime si riscontrano pure nelle cavità sie¬ 
rose , ma nel fegato più frequentemente che non in tutti gli altri 
organi presi insieme. Si distinguono forme grosse e solitarie di echi¬ 
nococchi nonché quelle m uniloculari. Per quanto mi sappia, queste 
ultime finora non sono state ancora riscontrate nei bambini. E pro¬ 
babile, che esse possano soggiornare a lungo nel corpo, senza pro¬ 
durre alcuna conseguenza ; ma spesso determinano sintomi patolo¬ 
gici mediante pressione, flogosi, suppurazione, emorragia e persino 
gangrena. Le colonie di idatidi mercè degenerazione adiposa e cal¬ 
cificazione possono raggrinzarsi, e restare come corpi estranei in¬ 
nocui. Può anche accadere la perforazione in diverse cavità , con 
sintomi pericolosi ed esito letale, ovvero con grande alleviamento 
e consecutiva guarigione, specie dopo la perforazione nei bronchi, 
nell’intestino, ecc.—Nell’intestino, l’echinococco dopo qualche tempo 
diviene la tenia, mentre 1’ embrione soggiorna per poco tempo sol¬ 
tanto nell’ intestino, e dopo la migrazione nel parenchima diviene 
scolice. Ho notato, che la distribuzione geografica degli echinococ¬ 
chi è molto ineguale; in Parigi sono abbastanza frequenti, in Zurigo 
sono rari, ma frequentissimi sono, in vece, in Bresìavia , per cui 
io mi sono rivolto la domanda, se a ciò non vi contribuisca il grande 
uso della carne di cane che si fa ivi. Quando io stava in Bresìavia, 
ci erano ivi due beccherie di carne di cane. Nell’ Islanda dove è 
molto in voga l’addomesticamento degli animali, il numero dei cani 
è grandissimo, ed a ciò viene attribuito in parte il fatto, che un 
quinto di quella popolazione è affetto da echinococchi. Analoghe 
sono le condizioni in Australia, dopo che 1’ allevamento degli ani¬ 
mali è venuto ivi tanto rapidamente in voga. 


Geriiardt — Malattie dei bambini — Voi. IV, Parte II. 
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Malattia del Fegato prodotta da Idatidi. 

Ho già menzionato, che in Breslavia quest’ affezione non si ri¬ 
scontra punto di rado nella clinica pediatrica. Parimenti a Parigi , 
nell’ ospedale pediatrico che sta in Rue de Sèvre , ho osservato 
spesso casi di questo genere, i quali furono curati con 1’ operazione 
da Guersent figlio; in alcuni il risultato fu eccellente, in altri 
si ebbe un completo insuccesso. D’ E s p i n e e P i c o t nel loro ec¬ 
cellente Trattato di Pediatria ( Manuel pratique des maladies de 
V enfance; Paris 1877 , p. 416) riferiscono, che P o n t o u nelle sue 
Recherches sur les Kystes hydalique du foie cìiez les enfantes 
( Thèses de Paris , 1867,) ha raccolto 22 casi di questo genere.— 
Una colonia di idatidi del fegato può persistere a lungo senza do¬ 
lori, e persino senza cagionare disturbi da pressione. Tuttavia gli 
stessi genitori poco accorti notano per tempo la comparsa di que¬ 
sta malattia, in quanto che a misura che si accresce la tumefazione 
il panciotto diviene troppo stretto , e deve essere subito mutato. 
Oltre a ciò, nei bambini l’ingrossamento del fegato viene ricono¬ 
sciuto già durante i suoi primi inizii, in quanto che si nota subito una 
sporgenza parziale, la quale corrisponde al lobo destro del fegato, 
ovvero piuttosto alla regione dello stomaco. Il tumore epatico sporge 
fortemente mentre l’infermo sta ritto, ma è evidente anche nella 
posizione orizzontale; e non di rado si può percepire, già per tempo, 
una fluttuazione sorda nonché un evidente fremito idatideo, non 
appena la colonia guadagna la superficie. Per la pratica pediatrica 
è interessante il fatto che ora vado a narrare, cioè che in piccole 
bambine di 8 —12 anni, spesso si osserva un gastralgia con cro¬ 
nico catarro dello stomaco , durante la quale lo stomaco (forte¬ 
mente ripieno, sporge in modo tanto rilevante, che per un istante 
si potrebbe sospettare la esistenza di un sacco idatideo. Ma in questi 
casi — in cui lo stomaco è teso e fortemente dilatato — esaminando 
più tardi l’inferma in posizione orizzontale e mentre lo stomaco 
è vuoto, si nota che non si tratta punto di idatidi. — Quando non 
ci ha fluttuazione, il tumore ha una speciale consistenza elastica, 
ed il limite superiore del fegato alla percussione appare in forma 
di una linea leggermente ondulosa. La progressiva distensione del fe¬ 
gato determina una pressione sulla regione gastrica con molesta sen¬ 
sazione di pienezza, persino dopo pasti poco copiosi. Quando i dotti 
biliari o la vena porta sono compressi, possono manifestarsi eziandio 
itterizia ed ascite. Il ricalcamento in alto del diaframma cagiona 
la dispnea. Nei bambini, siccome le costole inferiori sporgono re¬ 
lativamente per tempo, la cavità addominale viene poco ristretta. 
Un solo caso mi è noto di perforazione di idatidi nel peritoneo, ed 
un altro nel pulmone con espettorazione di brani di idatidi. La perfo¬ 
razione nell’intestino, seguita da guarigione, può anche verificarsi, e 
passare inosservata. Nel caso osservato (e che fra poco sarà narrato) 
da C a d e t de Gassicourt, questa guarigione naturale stava at¬ 
tuandosi nel miglior modo possibile , quando il piccolo infermo 
morì per emorragia. D’EspineePicot narrano, che B o h n ha 
osservato un caso di guarigione di idatidi del fegato, avvenuta dopo 
perforazione nell’intestino. Questo caso riguardava un bambino di 
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8 anni. — La morte può accadere mediante suppurazione, mercè 
emorragia nel sacco idatideo, ovvero dietro perforazione nel peri¬ 
toneo. Finora nei bambini non ancora ho osservato il fatto—che si ve¬ 
rifica non di rado negli adulti—cioè che la colonia di echinococchi 
muore in seguito a raggrinzamento. Con l’esame clinico si può sem¬ 
pre accertare (ed in modo non dubbio) che si tratta di liquido ida¬ 
tideo, mercè la presenza dell’ acido succinico* e della inosite. 

Le condizioni anatomiche sono completamente eguali a quelle 
che si accertano negli adulti. Nei bambini il trattamento operativo 
è tanto più indicato, in quanto che non vi ha alcun mezzo per agire 
sugli echinococchi; e si noti, che se non si ricorre a quest’unica 
àncora di salvezza (cioè l’operazione) la morte è allora inevitabile. 
D’Espine e Picot citano due casi di guarigione mercè la pun¬ 
tura, seguita da aspirazione (fatta con 1’ apparecchio di P o t a i n, 
che è una bella modificazione dell’aspiratore di D i e u 1 af o y). M a r- 
chison, il quale loda molto questo metodo, afferma che dopo la 
puntura con un esile trequarti ci vogliono due giorni di riposo as¬ 
soluto. Se esiste un ascesso, bisogna provocare la previa aderenza 
con i caustici, e poscia incidere; indi, sono necessarie le injezioni 
con mezzi disinfettanti. Qui vogliamo accennare brevemente soltanto 
alcuni casi menzionati da Davaine. 

Bodson trovò idatidi nel fegato di una bambina di 4 anni; — Ar- 
chambault le accertò in un bambino di 7 anni, che aveva un sacco 
idatideo già da 15 mesi (Davaine, p. 367). — Gooch con la lan¬ 
cetta punse il tumore epatico di una bambina , che contava pressoché 

9 anni. Essa morì nel giorno dopo. Fu rinvenuto un fegato enorme, che 
aveva ricalcato il diaframma molto in alto. Nel sacco idatideo del legato 
ci erano presochè 5 pinte di liquido (?). 

Cadet de Gassicourt in un bambino di 7 anni osservò molte 
volte 1’ Utero, un epistassi frequente ed una tumefazione del fegato; indi 
si verificarono ematemesi, continua ricomparsa dell’itterizia, esaurimento, 
ed in ultimo la morte. All’autopsia si notò che il sacco idatideo in due 
punti stava (probabilmente mediante ulcerazione) in comunicazione col 
dotto coledoco — Se non fossero accadute le emorragie (che non sono 
rare nelle diverse malattie del fegato), questo piccolo infermo dopo la 
espulsione di idatidi nell’intestino avrebbe potuto guarire. 

Il caso di Lassus e di de la Porte (1) riguarda una fanciullina 
di 12 anni, che aveva due grossi tumori idatidei nel fegato; la morte ac¬ 
cadde rapidamente mercè perforazione nella cavità addominale. Sventu¬ 
ratamente, mancano parecchi particolari su questo caso. 

Nei bambini, si presentano idatidi anche nei pulmoni e nella pleura, 
tuttoché molto più di rado che non nel fegato. Laonde , io prima 
di ricominciare a parlare della svariata casuistica delle idatidi nei 
bambini, esporrò qui dapprima, brevemente, la malattia degli or¬ 
gani respiratori prodotta da idatidi. 


(1) Lassus, Recherches et observations sur l’hydropsie enkysteé du foie. Journ. 
de méd. etc. de Corvisart, An. IX, Obs. Vili. 
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Malattia degli organi della respirazione prodotta da idatidi. 

E probabile, che oltre i cennati casi, in cui le idatidi del fegato 
perforarono nei pulmoni, si potrebbe raccogliere — nella Lettera¬ 
tura — anche una serie di casi di idatidi primitive dei pulmoni, nei 
bambini. Già nel 1830, Sonnié-Moret (1) descrisse un sacco 
idatideo primitivo del lobo pulmonale superiore destro in una bam¬ 
bina di 11 anni, la quale morì accidentalmente per colera. R o y e r (2) 
descrive parimenti due casi di idatidi, che si erano sviluppati pri¬ 
mitivamente negli organi della respirazione. 

Per lo più nei pulmoni esiste soltanto una colonia, di rado ve ne 
sono molte. Si verificano persistente dolore e pressione da un lato 
del torace, più tardi ottusità atipica circoscritta (con alito fetido) 
nonché con segni di flogosi circumambiente. L’ espettorato è fre¬ 
quente e ad esso è mescolato un poco di sangue. Tuttavia , man¬ 
cano ^gli altri sintomi di una profonda affezione degli organi respi¬ 
ratori. Se accade la perforazione attraverso i bronchi , vengono 
espettorate le caratteristiche membrane stratificate delle idatidi. 

Ma, se le idatidi provvengono dal fegato, ci sono stati preceden¬ 
temente i segni molto evidenti della caratteristica affezione epa¬ 
tica.—Può verificarsi una perforazione mortale nella pleura, ovvero 
in questa e nei bronchi, con pneumotorace. Se nel lobo pulmonale 
superiore ci sono grosse colonie di idatidi, lo stato generale viene 
compromesso gravemente, e la malattia può assumere un quadro 
che rassomiglia a quello della tubercolosi. Se, allora, al pari che 
in uno dei miei casi, accade la perforazione delle idatidi in un bronco, 
la diagnosi viene accertata ben presto; ed in tal caso per lo più 
migliora anche la prognosi. 

Nei casi di echinococchi primitivi della pleura, gl’infermi accu¬ 
sano un dolore locale (corrispondente alla sede dell’echinococco), 
il quale dura a lungo, si esacerba spesso, e si irraggia molto in 
alto. Essi giacciono sul dorso o sul lato colpito. La dispnea si svi¬ 
luppa lentamente, progressivamente, e raggiunge persino un grado 
rilevante. La tosse è leggiera, secca, con espettorato catarrale. Lo 
stato generale dell’infermo è buono; non ci ha punto febbre. Sol¬ 
tanto dopo che la malattia è durata a lungo, gl’ infermi dimagrano 
e divengono deboli. Oltre a ciò, si manifestano allora anche i se¬ 
gni di un notevole versamento pleurico, con dilatazione del corri¬ 
spondente lato del torace. Mediante pressione sui vasi può acca¬ 
dere una dilatazione delle vene cutanee, e dietro pressione sui nervi 
laringei può verificarsi diminuzione ed alterazione della voce. Dal 
lato colpito le costole sono immobili, ed i muscoli addominali nella 
inspirazione agiscono ben poco. Talvolta , in alcuni spazi interco¬ 
stali si riscontra una fluttuazione sorda. Se si esegue una puntura 
esplorativa, si dà esito ad un liquido limpido, privo di albumina , 
ma che contiene inosite e succinati. — La malattia in parola per 
lo più ha un lungo periodo di latenza, ed anche quando si mani¬ 
festa con la ora cennata sindrome fenomenica, dura a lungo. I pa- 


(1) Bull, de la Soc. anat. 1835. p. 214. 

(2) Bullentin de la Soc. anat. 1836. p. 36. 
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rassiti possono morire ed allora i sintomi scompajono ; ovvero , a 
misura che la dispnea aumenta, la morte accade per asfissia. I do¬ 
lori persistenti, la dispnea progressiva, la dilatazione persistente 
talvolta parziale del torace, la forma irregolare della ottusità e la 
mancanza della febbre hanno — nel loro assieme — un grande va¬ 
lore diagnostico. 

Una puntura esplorativa ben riuscita può già da sè sola deter¬ 
minare la morte della colonia. In caso opposto , si può ricorrere 
all’ apparecchio di D i e u 1 a f o y o di P o t a i n; e se ciò non giova, 
si può praticare la toracotomia, e vuotare tutta la colonia. 

Ed ora vogliamo esporre rapidamente le rare localizzazioni degli 
echinococchi. 

Idatidi del Cuore. 

Nella Letteratura souo registrati soltanto due casi di questo genere: 
uno di Prior (1), nel quale si trattava di di un bambino di 10 anni, 
che morì repentinamente in seguito ad una percossa All’ autopsia fu ac¬ 
certata una grossa idatide nel cuore. 

Nel caso di K e 11 y (2), un bambino a 10 anni morì repentinamente.— 

All’autopsia si rinvennero: aderenza del pericardio, grosso sacco idatideo 
che aderiva con 1’ atrio destro e conteneva un gran numero di idatidi. 

La più grossa fra le idatidi attraverso una lacerazione era uscita dal 
sacco, ed ostruiva 1’ ostio della valvola tricuspidale, il che forse deter¬ 
minò la morte repentina, sin ciascuna delle branche principali dell’arteria 
pulmonale ci era un’ idatide. 

I 

0m 

Idatidi del Cervello. 

Queste hanno una grande importanza patologica. Noi, quindi, ne I 

vogliamo anzitutto riferire alcuni casi, ai quali faremo seguire la 
esposizione dei fenomeni. 

1) Il seguente caso è stato comunicato da un medico militare di Al- 
gieri, dal dottor R é e r (3). Un bambino a 5 anni fu affetto da corea , 
diminuzione del potere visivo e dilatazione delle pupille ; più tardi si 
verificò una cecità completa. A grado a grado, sul capo apparve un tu¬ 
more, che raggiunse il volume di un uovo di gallina: si manifestarono 
accessi epilettiformi, febbre, coma, contratture, incontinenza delle urine. 

Fu eseguita una puntura, che diede esito a 70 gram. di liquido ; più 
tardi la puntura fu ripetuta due volte. — All’ autopsia fu rinvenuta, 
sotto la pelle, una cisti idatidea (che comunicava con una intracerebrale) 
e nell’ interno conteneva piccole acefalocisti. 

2) Il caso di M o u 1 i n i é (4) riguarda una fanciulla a 15 anni. Un 
tumore apparve sulla porzione superiore del capo, e fu punto senza suc¬ 
cesso. Si manifestò il coma, che talvolta si alternava con una grande 
sovraeccitazione ; ci erano strabismo e continua cefalalgia. Fu eseguita 
la trapanazione, con la quale fu dato esito al pus ed a molte piccole 
idatidi. Si verificò un lento miglioramento, e poscia la guarigione. — Di¬ 
ti) Méd. chii*. transact. IX. p. 274. 1821. 

(2) Transact. of thè pathol. Soc. of London, voi. XX, p. 145, 1769. 

(3) Obs. d’acephalocystes du cerveau. Rev. de Méd. et Chir. milit. 1871 p. 31. 

(4) Gazzette des hopitaux 1836. T. X. p. 303. 
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chiaro francamente che non presto molta fiducia alla diagnosi diMou- 
1 i n i è, cioè non credo assolutamente che qui si trattava di una malattia 
da echinococco. 

3) Il caso di Faton (1) riguarda un bambino a 7 anni, nel quale 
a grado a grado si manifestarono emiplegia a sinistra e cefalalgia a de¬ 
stra; di tratto in tratto ci era pure intenso vomito. A questa sindrome 
fenomenica seguì la perdita dell’intelligenza, che poscia ricomparve. Afa¬ 
sia durante due mesi, la quale poscia scomparve; a poco a poco accadde 
una cecità quasi completa; la morte avvenne nel coma, dopo che la ma¬ 
lattia era durata 4 anni.—All’autopsia si notò, che sulla porzione superiore¬ 
esterna dell’emisfero destro ci era una cisti grossa quanto un pugno, la 
quale conteneva molte piccole idatidi. 

4) Un secondo caso di Réer (2) riguarda un bambino di 8 anni, nato 
a Médéuh (Algeria). Ci erano febbre intermittente, intensa nevralgia so¬ 
praorbitale , vomito, perdita dell’ appetito. — Al 20 Aprile , si manife¬ 
stano emiplegia e coma, e quattro giorni dopo accade la morte. — Tutto 
l’emisfero destro era distrutto da un sacco idatideo; le piccole vescicole 
avevano diverse dimensioni. 

5) Caso di Becquerel e di S e g u i n (3). Si trattava di una bam¬ 
bina di 13 anni; ci erano accessi di cefalalgia e convulsioni epilettiformi; 
perdita della coscienza e del potere visivo; vomito, allucinazioni psichiche, 
paraplegia, coma; la morte si verificò sei mesi dopo la malattia.—All’au¬ 
topsia si riscontrò una grossa idatide nel lobo cerebrale sinistro; ci erano 
idatidi nei pulmoni, nel fegato e nel mesenterio. 

6) Caso di Rendtorff (4) Si trattava di una bambina di 8 anni. 
Ci erapo dolori articolari, diminuzione dell’ intelligenza, vomito, accessi 
epilettiformi, emiplegia al lato sinistro, cecità, perdita dell’olfatto. Ac¬ 
cadde la morte. — All’autopsia si rinvenne una enorme colonia di ida¬ 
tidi nell’ emisfero destro, che era molto ingrossato, e nel ventricolo la¬ 
terale. 

7) Il caso di Headington (5) riguardava un bambino di 11 anni. 
Nel corso di un anno si verificarono : cecità completa , corea , perdita 
della favella, emiplegia a destra. Sopravvenne il coma, e la morte ac¬ 
cadde dopo che la malattia era durata due anni. — AH’ autopsia, fu ac¬ 
certata un’ idatide molto grossa nel ventricolo sinistro. 

Alcune osservazioni generali circa le malattie cerebrali da echinococco 

nei bambini. 

Giusta ciò che abbiamo detto, nei bambini V affezione cerebrale 
da idatide è meno rara di ciò che si è creduto; essa si manifesta 
sopratutto nel secondo periodo dell’ infanzia : dal settimo fino al 
quindicesimo anno della vita. 

Il grosso volume delle cisti, che per lo più sono solitarie e pos¬ 
sono sorpassare il volume di un uovo di gallina, ci spiega i sintomi 


(1) Bull, de la soc. anat. deParis 1848 an. XXIII p. 344 

(2) Becquerel. Gazette médicale de Paris 1837. p. 406. — S e g u i n. Bull, 
de la soc. anat. 1837. p. 37. 

(3) Dissert. de hydat. in corpore humano, praesertim in cerebro repert. Berlin 1882. 

(4) A b e r c r o m b i e, Mal.de 1’ encéphal., trad. p. 482. 2. éd. Parigi, 1835. 

(5) Rèe r, Mem. cit. pag. 39. 
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da pressione (i quali aumentano progressivamente ed in ultimo di¬ 
vengono molto notevoli) e le paralisi. Nei piccoli bambini, le ida- 
tidi possono finanche determinare un’ usura del cranio, sporgere al¬ 
l’esterno, e finanche essere vuotate (come nel caso di M o u 1 i n i é, 
con che è resa possibile la guarigione. 

La sintomatologia è analoga a quella dei tumori cerebrali in ge¬ 
nerale. 

Fra i frequenti sintomi che, ordinariamente, dopo un lungo pe¬ 
riodo di latenza, a grado a grado divengono più intensi e più nu¬ 
merosi, sono a citare le intense cefalalgie, le quali ora sono con¬ 
tinue, ma il più delle volte sono in forma accessionale. Non di rado 
si manifestano dolori articolari reumatoidi ed iperestesie parziali. 
Il vomito spesso si manifesta per tempo ed è ostinato. Gli accessi 
epilettiformi il più delle volte si verificano tardi, ma qualche volta 
anche per tempo, e ricompajono spesso. 

Fra le paralisi che si manifestano, la emiplegia è più frequente 
della paraplegia. La paralisi può verificarsi rapidamente , ma per 
solito si manifesta a grado a grado. — Fra i disturbi dei sensi, il più 
frequente è quello visivo. Tuttavia, gli stessi disturbi della favella 
non sono punto rari; ma essi, possono scomparire durante il corso 
della malattia. 

Il decorso generale della malattia è lento, e la sua durata (in¬ 
cluso il periodo di latenza che dura a lungo) ascende ad anni. 
L’ esito può essere favorevole se le idatidi giungono a farsi strada 
all’ esterno, ma per lo più è mortale. 

Circa le idatidi che si presentano in altre località, faremo notare 
quanto segue : 

1) Caso di Go grand (1). Un bambino di 11 anni fu affetto da 
esoftalmia al lato sinistro, con dolori e disturbi visivi. A grado a grado, 
il tumore intra-orbitale cominciò a sporgere alPesterno. Col taglio , fu 
vuotata una idatide solitaria, grossa quanta una noce avellana. L’occhio 
rientrò nell’orbita. Accadde la guarigione, e restò soltanto un leggiero 
strabismo. 

2) Caso di Ansiaux (2). Si trattava di un bambino di 8 anni. 
Apparve un tumore sul lato esterno dell’orbita sinistra. Fu praticata l’in¬ 
cisione, e fu vuotata un’idatide grossa quanto una noce avellana. Gua¬ 
rigione. 

3) In Filadelfia, L e i d y (3) accertò in un bambino un tumore ida- 
tideo fra i muscoli addominali . 

4) Guesnard (4). Ha descritto particolareggiatamente un tumore 
idatideo dell’osso sfenoideo ì in un bambino di 7 anni. 

Da tutto ciò che abbiamo detto risulta, che nei bambini la ma¬ 
lattia da echinococco è meno rara di ciò che si crede, ed è molto sva- 


(1) G u y r a n d, Chirurgien d’Aix. Annal. de Chir. frane, et étrangere T. Vili. 1843. 

(2) Cas d'hydatide solitaire de forbite. Med. Times et Gaz. des hópitaux 1854. 
pag. 514. 

(3) D a v a i n e p. 570. 

(4) Observaiion d’acephalocystes développée dans les os du orane. Journ. hebdo- 
mad. des progr. etc. 1836. T. I. p. 271. 
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riata nelle sue localizzazioni. Laonde, sarebbe opportuno non solo 
di descrivere e raccogliere accuratamente tutti i casi di questo ge¬ 
nere, ma altresì di sottoporre ad uno scrupoloso esame critico tutto 
ciò che finora nella Letteratura è stato registrato su tale riguardo. 

L’affezione in parola non solo ha grande importanza dal punto di 
vista anatomo-patologico e clinico, ma interessa in alto grado anche 
il medico pratico. Quando si tratta di colonie di idatidi del fegato 
e della pleura basta la sola puntura ovvero la puntura e 1’ aspira¬ 
zione ; altre volte si può ricorrere al taglio ed ai caustici. Le ida¬ 
tidi dell’orbita e persino quelle del cervello possono essere allonta¬ 
nate con 1’ operazione, ed in siffatto modo si può ottenere la gua¬ 
rigione. 


Malattia da cisticerco nei bambini. 

Questa malattia dei bambini, sulla quale finora è stata rivolta ben 
poco 1’ attenzione , presenta parecchi caratteri speciali. Aneli’ essa 
appare con svariate localizzazioni, e quelle del cervello e sue meningi 
presentano un interesse non minore delle corrispondenti localizza¬ 
zioni delle colonie di echinococco, tuttoché gli accidenti che ven¬ 
gono prodotti siano in numero notevolmente minore. 

Storia Naturale. 

Cìsticercus RudolpM. Larva della tenia o scolice ; capo con quat¬ 
tro succiatoi e nella maggior parte delle specie con una doppia co¬ 
rona di uncini ; collo robusto, corpo abbastanza sviluppato , quasi 
cilindrico o piatto, con solchi trasversali. Vescicola caudale abba¬ 
stanza grossa , nella quale il verme può retrarsi completamente. 
Nella sostanza del corpo ci sono molti corpicciuoli calcari. 

Cìsticercus cellulosae RudolpM. Vescichetta ellittica, senza ap¬ 
pendice ; capo quasi quadrangolare con doppia serie di uncini (sono 
trentadue nel cisticerco dell’uomo). Collo corto ed inspessito in 
avanti, corpo cilindrico ; la lunghezza dell’animale oscilla fra 6-10 
mmt. , nel capo ci sono canali longitudinali molto evidenti ; oltre 
a ciò, si possono accertare un gran numero di corpicciuoli calcari. 

Il cysticercus inermis (della tenia mediocanellata) non ha alcuna 
corona di uncini e nessun rostello , ma quattro grossi succiatoi 
quanti ne ha la corrispondente tenia. Questi cisticerchi vivono nel 
giovenco , e nelle Indie sono di gran lunga più frequenti che non 
in Europa. 


Patologia del Cysticercus cellulosae. 

Il cisticerco , che per solito si presenta isolato tuttoché non di 
rado esiste in gran numero, giace in una capsula connettivale, for¬ 
nita dall’ organo che Y avvolge. Il verme stesso col tempo subisce 
cangiamenti ; esso può raggrinzarsi, può finanche dissolversi com¬ 
pletamente, e restare una cisti sierosa. Il più delle volte, il cisti- 
cerco sta nel connettivo intermuscolare del tronco e degli arti, di 
rado nel cuore, nel cervello e sue meningi, nei pulmoni o sotto la 
congiuntiva dell’occhio. Nei muscoli i cisticerchi si presentano in 
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gran numero , e quivi arrecano ben poco nocumento ; ma perico¬ 
losi sono — invece — quando stanno nel cuore o nel cervello. Non 
mi è noto alcun caso di cisticerco del cuore nei bambini. Oltre a 
ciò, i cisticerchi del cervello sono anche poco frequenti nei bam¬ 
bini ; ma in Breslavia li ho riscontrati con più frequenza che non 
in Zurigo ed a Parigi. 

Cisticerco del cervello nei bambini. Nel cervello i cisticerchi per 
lo più si rinvengono incapsulati, ma qualche volta anche liberi. Il 
più delle volte si presentano sulla superficie degli emisferi cerebrali, 
sopra o sotto la pia madre, meno spesso nella sostanza midollare 
del cervello, nel talamo ottico, nella commissuramollis , nel corpo 
striato e nella commissura anteriore, nei ventricoli (eccezionalmente 
persino nel quarto ventricolo), nel cervelletto, nell’aracnoide e nella 
dura madre ; non di rado dentro e sopra il plesso coroideo. Con¬ 
temporaneamente, possono riscontrarsi cisticerchi anche nei muscoli 
dell’occhio. In casi non molto frequenti, ci ha nel tempo stesso una 
tenia (laenia solium) nell’intestino. Sulla superficie del cervello e 
nelle cavità dei ventricoli, i cisticerchi possono raggiungere un no¬ 
tevolissimo sviluppo; nella sostanza cerebrale restano più piccoli. —- 
Non di rado , si verificano affezioni cerebrali dì natura secondaria 
con le quali talvolta esordisce il quadro nosologico propriamente 
detto : idrocefalo interno od esterno, iperemia locale, fìogosi, ram¬ 
mollimento, emorragia, di rado edema circoscritto, atrofia, sclerosi. 
Altri disturbi, che vengono riferiti dagli Autori, esistevano soltanto 
come complicazioni. 

Non di rado avviene che all’ autopsia si riscontrino una certa 
quantità di cisticerchi, senza che durante la vita ci fossero stati 
corrispondenti sintomi. Ciò ne è il caso sopratutto per i cisticerchi 

della superfìcie del cervello. ..... 

In altri casi, si osservano di tratto in tratto leggieri sintomi, 
come per es. cefalalgia, vertigine, prostrazione, tepidezza al sopore, 
crampi isolati. — Nei casi gravi, la cefalalgia è più intensa, a grado 
a grado si verificano disturbi dell’intelligenza, crampi e convulsioni 
che possono esacerbarsi fino al punto da aversi accessi epilettici, 
paralisi, etc. La sfera motrice è quella che viene interessata in gra¬ 
do più notevole. . 

La paralisi, che nell’adulto (compresi i casi leggieri) accade in 

pressoché % dei casi, presenta tutte le gradazioni, a partire -dal- 
rintormentimento transitorio o dalla paresi di un arto fino alla com¬ 
pleta monoplegia, emiplegia, di rado paraplegia. Si può anche ve¬ 
rificare un impedimento paralitico più o meno accentuato della lin¬ 
gua, che in sul principio è transitorio, ma talfìata a decorso ìn- 
noltrato della malattia—diviene persistente. Talvolta, si verificano 
paralisi di alcuni muscoli oculari, dei muscoli nucali, di una palpe¬ 
bra superiore o della lingua. Oltre a ciò, nei casi gravi, verso la fine 
della malattia si osservano paralisi della vescica, del retto. Ma, in 
generale, i disturbi motori sono meno profondi e meno intensi che 
non nell'affezione cerebrale prodotta da idatidi. Quando i cisticerchi 
hanno una sede profonda , quando essi^ albergano nella sostanza 
cerebrale, i sintomi sono più intensi e più frequenti che non quando 
sono superficiali, o sono annidati in una cavità sulla superfìcie del 
cervello (fra le circonvoluzioni). Oltre a ciò, non cade dubbio, che 

Gerhardt— Malattie dei bambini — Voi. IV. Parte II. 37 



290 


Malattie degli organi della digestione. 

le paralisi mercè circostante flogosi, rammollimento od emorragia 
possono anche essere esacerbate. Secondo Tiingel e Ferber, la 
presenza di questi vermi aumenta la predisposizione alle alterazioni 
cerebrali, persino in punti lontani dalla sede del cisticerco. 

Le convulsioni e gli accessi epilettiformi si producono soltanto 
in un quarto dei casi, e proprio sopratutto quando vengono colpiti 
i due emisferi, il ponte od il midollo allungato. Oltre a ciò, gli stessi 
cisticerchi che risiedono nei ventricoli laterali possono —probabil¬ 
mente perchè essi di tratto girano di qua e di là — provocare un 
notevole stimolo riflesso, e determinare accessi epilettici. Negli adulti 
ho osservato molte volte l’epilessia, prodotta da cisticerchi, la quale 
era in. progressivo aumento. 

I disturbi psichici sono transitori , ma per lo più si presentano 
in un periodo innoltrato della malattia, e si rivelano con fugaci de¬ 
liri e con vaneggiamenti ; l’esito letale è preceduto dal coma e dal 
collasso. 

Tutti i cennati sintomi possono associarsi in modo svariatissimo 
fra di loro. Possono anche esistere transitoriamente, ma per lo più 
ricompajono e divengono più frequenti, fino a che in ultimo si ve¬ 
rifica la morte. — D’ altra parte fo notare che in Breslavia, nei ca¬ 
daveri di bambini grandicelli che si avvicinavano alla pubertà, non¬ 
ché di adulti, abbastanza spesso ho riscontrato accidentalmente ci¬ 
sticerchi sulla superfìcie del cervello e fra le sue meningi ; questo 
fatto è importante , giacché — siccome questi individui erano soc¬ 
combuti ad un’altra malattia — ciò dinota che spesso il cisticerco ha 
un lunghissimo periodo di latenza e non si rivela con alcun sin¬ 
tomo. Con ciò, naturalmente, è resa più favorevole la prognosi ge¬ 
nerale del cisticerco del cervello e delle sue meningi, sopratutto se 
la paragoniamo a quella di gran lunga più pericolosa delTafFezione 
cerebrale prodotta da idatidi. In fatti, le colonie di idatidi crescono 
notevolmente, comprimono e spostano sempre più le parti del cer¬ 
vello, mentre i cisticerchi restano stazionarii, ed il cervello si abi¬ 
tua e si adatta in parte verso il suo ospite ; oltre a ciò, questi vermi 
possono morire, raggrinzarsi, ed allora rimangono incapsulati come 
corpi estranei, e sono al caso di restare innocui. 

In alcuni rari casi, 1’ affezione cerebrale da cisticerchi resta la¬ 
tente per lungo tempo , e soltanto più tardi si rivela con sintomi 
flogistici od emorragici, con intensa cefalalgia, crampi, convulsioni, 
deliri, grande sovreccitazione, acceleramento del polso, ambascia re¬ 
spiratoria, monoplegia, emiplegia ; indi rapida prostrazione, sopore, 
coma, collasso, al quale succede la morte dopo alcuni giorni, ov¬ 
vero — se 1’ affezione ha un decorso piuttosto subacuto — in poche 
settimane. 

Riferisco qui brevemente due casi : 

1) In una bambina di 6 anni, morta per tifo addominale con me¬ 
ningite purulenta, Bouchut (1) trovò due cisticerchi, in un solco 
della superficie cerebrale, sotto l’aracnoide. Nei muscoli, non ci era al¬ 
cun cisticerco. 


77 




(1) Gazette des hopitaux 1857. p. 
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2) Caso di Roger e Damaschino (1). Una bambina a 6 anni 
superò" felicemente un’angina difterica e più tardi una paralisi difterica; 
in ultimo soccombette ad una bronco-pulmonite.—All’autopsia si rin¬ 
venne un cisticerco (grosso quanto una noce avellana) nel quarto ven¬ 
tricolo dilatato. 

CisticercM in diverse parti esterne (veggasi D a v a i n e, op. cit. 
pag. 682 e 683). Sotto la congiuntiva. Mentre nei bambini il ci¬ 
sticerco è molto raro nell’interno dell’occhio, ci sono noti 7 casi, 
in cui esso risiedeva sotto la congiuntiva, e crediamo opportuno ri¬ 
ferire qui questi casi, nei quali probabilmente i cisticerchi esistevano 
anche nel connettivo interstiziale dei muscoli. 

È degno di nota il fatto, che in questi 7 casi, 5 erano femine, 1 
era maschio , e dell’altro non ci è noto il sesso. Facciamo, pari- 
menti, rilevare che fra questi sette bambini uno solo contava due 
anni e mezzo , gli altri avevano da 6-7 anni, il che mostrerebbe 
che lo sviluppo dei cisticerchi sub-congiuntivali predilige la fine del 
secondo periodo dell’infanzia. 

1) Estlin (di Bristol; 1838). Bambina di 6 anni; tumore grosso 
quanto un pisello sotto la congiuntiva dell’occhio destro; incisione, fuo¬ 
riuscita di un cisticerco; guarigione. 

2) Ho e ring (di Ludwigsdorf; 1838). Bambina di 7 anni. Cisti- 

cerco sull’angolo esterno dell’occhio destro. Guarigione coll escisione. 

3) Sichel (1842). Cisticerco sotto la congiuntiva dell’occhio si¬ 
nistro in una bambina di 7 anni. Estirpazione. Guarigione. 

4) Sichel (1843). Cisticerco sotto la congiuntiva, in una bambina 

di 6 anni e mezzo. Guarigione con l’estirpazione. 

5) Sichel (1845). Bambino di 7 anni e mezzo. Tumore sull’an¬ 
golo superiore interno dell’ occhio destro. Escisione del cisticerco con 
corona di uncini. 

6) Sichel (1872). Bambina di 7 anni. Tumore sulla parte infe¬ 
riore-esterna dell’occhio destro; fuoriuscita spontanea del cisticerco. 

7) Edwin Canton (Londra; 1848). Infermo dell’età di 2 anni 
e sette mesi; tumore grosso quanto un pisello sul bulbo oculare, vicino 
all’angolo interno, sotto la palpebra superiore. Incisione della congiun¬ 
tiva , fuoriuscita di un cisticerco; guarigione in tre giorni. 

Cisticerco nella lingua. 

8) Rudolphi riferisce che Chabert fece estirpare da Chau- 
montel un cisticerco nella lingua di un bambino. 

Cisticerco nella faccia. 

9) B e r e n d osservò un cisticerco nel labbro di un bambino di 1 

anno; il tumore era grosso quanto una fava. 

Il cisticerco fu allontanato col taglio; rapida guarigione. 


(1) Gazette des hopitaux 1865. p. 345. 
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Trichinosi dei bambini. 

È tanto più necessario esporre qui la trichinosi dei bambini, in 
quanto che in molte delle relative epidemie è stato colpito un gran 
numero di bambini, sopratutto di quelli che stanno nel secondo pe¬ 
riodo dell'infanzia. Nella piccola epidemia scoppiata a Neudorf (presso 
Breslavia) ho veduto molti bambini affetti da trichinosi, e lo stesso 
mi è accaduto di osservare in un'altra epidemia di trichinosi, ac¬ 
caduta nel granducato di Posen. Nella grande epidemia che esordì 
in Hedersleben alla fine di ottobre del 1865 , su 350 infermi 100 
erano bambini. Tanto il fatto che non di rado mercè uso di salcic- 
cie ed in generale di carne suina fresca, cruda o ben poco cotta, 
accadono un gran numero di casi quanto il fatto che nelle piccole 
città allorché viene venduta la carne di majale fresca, quasi tutta la 
popolazione ne fa uso, provano chiaramente che non di rado anche 
i bambini debbono somministrare un certo contingente di casi a 
questa malattia, quando essa colpisce molti adulti. 

In vero, non cade dubbio, che non poche volte in cui si verifi¬ 
carono casi isolati nei bambini, la trichinosi fu scambiata con un 
processo infettivo tifoso. In generale , prima della pubertà la tri¬ 
chinosi è meno pericolosa che non dopo di questa, tuttoché nel primo 
caso, lo stato della nutrizione viene profondamente colpito. 

Storia Naturale. 

Trichina (Owen). Vermi piccoli, esili, con corpo oblungo, ci¬ 
lindrico , assottigliato da dietro in avanti; superficie liscia ; bocca 
piccola, priva di armatura. Il maschio non ha alcun pene ; la sua 
coda è munita di due prolungamenti laterali. — La femina è più 
grossa del maschio; la vulva sta nel primo quarto anteriore del cor¬ 
po ; ha una sola ovaja. 

Trichina spiralis (Owen). Stato di sviluppo completo. Animale 
piccolo, di forma cilindrica, assottigliato da dietro in avanti, specie 
nella metà anteriore ; bocca rotonda, molto piccola ; estremità po¬ 
steriore tozza ; ano all’estremità ; canale intestinale retto, costituito 
da tre porzioni : la prima ha pareti sottili, si dilata da avanti in 
dietro ed ha una superfìcie interna triangolare (l’esofago); la seconda 
porzione , costituita da grosse cellule , occupa la porzione media 
anteriore del corpo , e corrisponde al tenue ; la terza porzione è 
esile, ha pareti muscolose, presenta un inspessimento anteriore ed 
uno posteriore, e corrisponde al retto. 

Il maschio in media è lungo 1,50 mm. ed ha una spessezza di 
0,14 mm. ; per forma è analogo alla femina. Sulla estremità poste¬ 
riore del corpo ci sono due prolungamenti digitiformi, giacenti la¬ 
teralmente, fra i quali può aprirsi la cloaca, che nell’accoppiamento 
si arrovescia all’esterno. Il maschio non ha alcun pene, ma un sem¬ 
plice tubo genitale, con vescichette spermatiche a forma di clava 
ed un lungo vase deferente. 

La femina è lunga 2-4 mm., e larga 0,6 mm. ; la vulva giace al¬ 
l’estremità del primo quinto del corpo. Ovaja semplice ; uova tra- 



293 


L e b e r t, Entozoi. 

sparenti, nelle quali più tardi si può riconoscere Tembrione. Que¬ 
st’ultimo si sviluppa nell’utero; ha una lunghezza di 0,12 mm. , 
ed una larghezza di 0,007 mm. nella metà del corpo e 0,003 mm. nella 
regione boccale. 

Stato di Larva. Questo verme è noto fin dal 1835; ed ha ricevuto 
il nome che porta per la posizione a spirale con cui si presenta. 
È lungo 1 mm. , e largo 0,04 mm. Nello stato di larva la forma è 
analoga a quella dell’animale adulto ; le tre porzioni del tratto di¬ 
gerente sono egualmente lunghe, e lo stesso dicasi delle corrispon¬ 
denti sezioni del corpo. Nella porzione rettale si vede una specie 
di tubo, che secondo Ordonnez è il rudimento del futuro appa¬ 
rato genitale. A misura che l’animale perviene a maturità sessuale, 
questo terzo posteriore si prolunga tanto, che nel maschio diviene 
lungo quanto la metà e nella femina quanto i quattro quinti del 
corpo. Nella femina, l’orificio della vulva, che si sviluppa ulterior¬ 
mente, ascende corrispondentemente in alto. 

Per un certo tempo, io mi sono occupato in modo speciale della 
Storia naturale e della Patologia delle Trichine, ed ho pubblicato 
un ampio lavoro sul riguardo (1). Desumo da esso alcune notizie 
di storia naturale, importanti per la clinica. 

Siccome Tunica profilassi della trichinosi consiste nel far cuocere 
per bene la carne, io ho esaminato sotto il microscopio le tempe¬ 
rature alle quali muore la trichina libera e quella incapsulata. La 
prima alla temperatura di 45° diviene immobile,ed a quella di 50°-55°, 
o al massimo di 60° muore ; la trichina incapsulata sopporta 15-20 
gradi di calore in più. Quindi, se nella carne di majale si vuole 
uccidere in modo sicuro questi parassiti, bisogna cuocerla fino a 
temperatura di ebullizione , giacché qui si tratta di trichine inca¬ 
psulate, le quali sono molto più resistenti. 

Un altro fatto importante è, che le trichine femine attraversano 
consecutivamente una serie di gestazioni, di guisa che ogni singola 
femina somministra un gran numero di embrioni. Di maschi ve ne 
son pochi, e dopo alcune settimane si rinvengono ancora quasi soltanto 
femine mature e pregnanti nel canale intestinale. Ora, ciascuna non 
può dare più di 60-80-100 embrioni; il numero delle femine negli 
animali sui quali furono fatti esperimenti , oscillava fra 40-60-100. 
Quindi, ciò non spiegherebbe punto in quel modo un animale sul 
quale si fa l’esperimento oppure un uomo può contenere milioni di 
trichine ; e, si noti, che questa cifra non è punto esagerata, giac¬ 
ché l’ho controllata nelle mie osservazioni. Per spiegare , quindi, 
in qual modo l’uomo od un animale sul quale si esperimenta pos¬ 
sono contenere un tale enorme numero di trichine , bisogna am¬ 
mettere necessariamente una reiterata pregnanza delle femine, e fa 
d’uopo ritenere, che il seme del maschio (che è stato depositato) con 
i suoi molti spermatozoi possa fecondare consecutivamente intere 
generazioni di uova. Del resto, questo fatto non è punto raro nella 
storia naturale degli animali di ordine inferiore. 

È stato creduto, che le capsule ovoidi, acuminate alle due estre- 


(1) Lettres sur la maladie provoquée par les Trichines, adressées à M. C. Baron 
Larrev. Gazette médicale de Paris 1866. 
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mità , fossero provvedute di una doppia membrana. — Tuttavia , 
è bene rettificare questo fatto, e far notare che qui si tratta sol¬ 
tanto di uno strato esterno e di uno strato interno, i quali conten¬ 
gono molti esili granuli calcari in una sostanza trasparente, ed im¬ 
partiscono alla capsula una certa durezza. Col tempo questi granuli 
aumentano. Nella cavità della cisti ci ha spesso una sostanza vi¬ 
schiosa, finamente granulosa. Il miglior modo per convincersi che 
la capsula appartiene al verme e non all’ organo avvolgente è di 
somministrare — ai sorci — Intrichine negli alimenti. In fatti, nel 
loro stomaco le capsule non vengono punto disciolte, e passano im¬ 
mutate nel duodeno. 

Non in tutte le cisti si rinvengono vermi, ed in parecchie di esse 
questi sono profondamente alterati o sono persino morti, ed avvolti 
da depositi terrosi. D’altra parte , non cade punto dubbio , che le 
trichine nelle loro capsule posseggono una tenacità vitale meravi¬ 
gliosa. Grotte riferisce, che nel 1864 morì in Berlino una donna, 
la quale nel 1856 era stata affetta da trichinosi ; ciò nondimeno, 
all’autopsia furono asportati alcuni pezzettini di muscoli, che fu¬ 
rono dati in pasto ad un cane, il quale fu affetto da una grave tri¬ 
chinosi. Tlingel narra, che nel 1851 nell’ospedale di Hamburg 
9 persone furono curate per trichinosi, 3 delle quali morirono. Nel 
1865, in quello stesso ospedale uno di quegli individui che 4 anni 
prima era stato affetto da trichinosi, morì, e per tutt’altra malattia. 
All’autopsia si notò, che le trichine incapsulate nei suoi muscoli, 
erano ancora in vita, e con esse si potette inficiare la trichinosi in 
alcuni animali. Il mio compianto amico e collega Middeldorpf 
nella estirpazione di una glandola mammaria trovò le trichine in un 
muscolo pettorale; la trichinosi esisteva da 24 anni; e ciò nondi¬ 
meno avendo somministrato (negli alimenti) queste trichine inca¬ 
psulate ad un animale, in quest’ultimo si sviluppò la trichinosi. 

Talvolta, la mancanza delle capsule nei muscoli può fornire un 
dato decisivo per accertare una diagnosi controversa. La celebre 
festa dei cantanti tenuta a Andelfinger (cantone di Zurigo) fu fu¬ 
nestata da che , pochi giorni dopo ammalarono gravemente centi- 
naja di persone che avevano partecipate ad essa; io dopo un ac¬ 
curato esame di tutti i fatti dichiarai che si trattava di un’intossi¬ 
cazione prodotta dall’uso della carne guasta. Più tardi divenne ge¬ 
nerale il convincimento, che si era trattato di trichinosi. Dopo più 
di 20 anni , uno di quei tali infermi fu esaminato da L i e b er- 
rn e r s t e r, il quale potette accertare in modo sicuro la mancanza 
di capsule di trichina nei suoi muscoli. 

Le trichine vivono in tutti i muscoli striati; rarissimamente nel 
cuore. Tuttavia, Virchow le ha trovate anche in quest'ultimo. 
Esse sono frequentissime in Germania, in Inghilterra ed in America. 
Nella Germania meridionale sono rare, molto frequenti sono invece 
nelle provincie sassoni , e non molto rare nella provincia del Po- 
sen. In Francia sono rarissime. In otto mesi del 1856, Virchow 
in Berlino trovò da 6-7 volte le trichine, in Dresda, Zenker le 
riscontrò 4 volte in 136 autopsie. Sembra che ivi, sopra ogni 100 
cadaveri, che vengono sparati, la trichina venga riscontrata 2-4-5 
volte. 

Le trichine penetrano nel corpo umano con la carne di majale 
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cruda o semicruda , e specialmente con le salciccie fatte con tale 
carne. A seconda della frequenza delle trichine, la loro comparsa 
nei majali oscilla fra 1 a 7-800, e può giungere fino a 1-5000 ed 
anche più. Secondo Axel Key, nella Svezia la frequenza delle 
trichine nei maiali ascenderebbe a 5 per 100 (D avaine, op. cit., 
pag. 755). 

Probabilmente , la trichina perviene spessissimo nel majale me¬ 
diante il sorcio; quest’ultimo è tanto spesso affetto da trichinosi, 
che Leisering in Dresda ha trovato che sopra 6 sorci 5 erano 
affetti da trichinosi. Nella Moravia, la proporzione su tale riguardo 
fu trovata di 10 : 400 ; nella Bassa Austria (compreso Vienna) era 
come 10:240, in Lemberg si notò che sopra ogni 13 sorci 1 era 
affetto da trichinosi. (1) 

È molto degno di nota il fatto citato da Davaine, cioè che in 
Parigi, Goujon e L e g r o s su 32 sorci trovarono che soltanto 
in due ci erario trichine incapsulate. Ciò nondimeno, per quanto io 
mi sappia, in Parigi non è accaduto alcun caso di trichinosi. Ciò 
dipende o dal perchè ivi i topi non vengono a contatto dei majali, 
o perchè ivi la carne suina prima di essere mangiata viene ben 
cotta. Quest’ultimo fatto è molto più probabile, in quanto che è noto 
che ci sono molti gatti, che non di rado mangiano giovani topi, ed 
in Parigi si fa uso abbondante della carne di gatto (che viene ven¬ 
duta sopratutto col nome di gibelotte de lapms ), ma viene sempre 
previamente cotta per bene. 

Nel 1830, Tiedemann, Hilton, Worwald e Paget fu¬ 
rono i primi ad osservare le trichine nei muscoli di cadaveri; ed 
O w e n nel 1835 diede a questi animali il nome di trichina spiralis. 
Ma, Zenker fu quegli che nel 1860 studiò, e scovrì e descrisse 
la trichinosi. A partire da quel tempo, sono noti molti casi, in cui 
quest’affezione colpi contemporaneamente un gran numero di per¬ 
sone , ed oggi questa malattia (che io posso descrivere per osser¬ 
vazioni personali fatte su di essa) è molto ben nota. Spesso, è stata 
tenuta parola di « epidemie di trichinosi ». Se si riflette, che le or¬ 
dinarie malattie epidemiche possono dipendere in parte anche dal 
parassitismo, ne risulterebbe che la espressione « epidemia » è giu¬ 
stificata. Ma, siccome è meglio riserbare questa espressione per le 
malattie infettive, e proprio per quelle prodotte in massima parte 
da micromiceti, le malattie prodotte da macrozoi possono essere ot¬ 
timamente qualificate — a seconda del numero dei casi — col nome 
di endemie. 


Patologia della Trichinosi. 

Le alterazioni anatomiche ci fanno comprendere in parte i sin¬ 
tomi. Il catarro più*o meno evidente ed intenso (al principio anche 
gastrico , più tardi sopratutto intestinale) è determinato dal gran 
numero delle femine di trichina che soggiornano per mesi nell’in¬ 
testino, ed io veduto che esse producevano persino piccole erosioni 
ed ulcerazioni nel duodeno. Le glandole masenteriche sono affette 


(4) Rapport dii comité de médecine de Vienne. Gaz.hebdom. de méd. Paris 186/. 
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da tumefazione secondaria ed iperplasia. Nei muscoli si rinvengono 
dapprima piccole e giovani trichine, con iperemia ed iperplasia del 
connettivo intermuscolare. Le trichine — che migrano a centinaia 
di migliaja e milioni nei muscoli — divorano intorno a sè il conte¬ 
nuto delle fibre muscolari, e producono, una alla flussione collate¬ 
rale , anche disturbi nutritivi. Esse si attorcigliano ivi a forma di 
spirale, si circondano di capsule (che al principio sono delicate, ma 
poscia si calcificano in parte) , ed in siffatto modo si ripristinano 
la circolazione e la nutrizione nei muscoli. Le trichine evitano le 
fibre muscolari organiche. In non rari casi , l’infermo soccombe 
alla pulmonite embolica con circostante enfisema pulmonale. 

Sintomatologia, durata e decorso. 

Ho veduto casi leggieri (nei quali penetrarono poche trichine nel 
corpo), con tenui disturbi, i quali ebbero un decorso abortivo per 
così dire. Parimenti , ci sono casi , nei quali con la carne furono 
introdotte molte trichine , le quali però , provocarono un abbon¬ 
dante vomito (vuoi mediante disturbo gastrico vuoi mercè indige¬ 
stione ed esagerato uso d’acqua) e quindi questi animaletti non 
pervennero affatto o soltanto in tenuissima copia nelfintestino. Ol¬ 
tre a ciò , le poche trichine che allora pervengono nell’ intestino 
possono essere espulse completamente o quasi del tutto con una 
diarrea tumultuaria. 

Ma, ordinariamente, nella carne di majale che viene mangiata ci 
sono molte trichine. Non di rado accade , che al principio in una 
sola volta viene introdotta gran copia di carne trichinosa, ed an¬ 
che nei giorni consecutivi si fa uso a diverse riprese di essa, per 

10 più in forma di salcicce, senza cuocerla. In siffatto modo, l’in¬ 
fezione dura per giorni interi, per una settimana od anche più, 
senza che vengano provocate dejezioni tumultuarie. 

Si verificano poscia anzitutto disturbi gastrici, i quali però non 
di rado mancano del tutto, e non si manifestano neppure più tardi, 
cioè quando la malattia è divenuta grave. Nei bambini, i sintomi 
iniziali più frequenti sono : nausea, rutto, conati di vomito, di rado 

11 vomito, cardialgia, inappetenza, prostrazione generale, cefalalgia, 
sonno agitato. Lo stato di irritazione dello stomaco può dileguarsi 
rapidamente, ma può anche durare a lungo e decorrere con vomito 
intermittente ; la diarree e le enteralgie sogliono pure manifestarsi 
per tempo. 

La diarrea diviene allora ben presto ostinata; lo stomaco si cal¬ 
ma, ma persistono la inappetenza , la nausea e le sensazioni sgra¬ 
dite nella regione addominale superiore ; la lingua non solo resta 
impatinata, ma viene coverta di un intonaco giallo, che si inspes¬ 
sisce continuamente. Fin dal principio gl’infermi si sentono di rna- 
lnmore , e tanto abbattuti che la maggior parte di essi resta in¬ 
chiodata in letto. Spesso, già al 3°-4° giorno, si manifesta una feb¬ 
bre ; ma si può dire che in generale essa appare nella seconda metà 
della prima settimana. Intanto, accade quasi sempre che il medico 
nota ben presto , che questi casi esistono contemporaneamente in 
gran numero , il che serve a porlo sulla via della diagnosi esatta. 
Questi disturbi gastro-intestinali, con speciale carattere atonico, e 
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nei quali la febbre appare subito , si presentano in molti membri 
della stessa famiglia, in molti abitanti della stessa località. 

A questa prima fase dei disturbi digerenti segue ben presto la 
seconda (detta fase febrile-miovatica). Mentre perdurano 1’ anores¬ 
sia, i dolori ventrali e la diarrea, si verificano (già alla fine della 
prima, ovvero al principio o durante il corso della seconda setti¬ 
mana) dolori muscolari multipli nel capo, nella faccia, nella nuca, 
sul petto, sul dorso, negli arti, persino nei muscoli delle mascelle, 
dell’ occhio, dell’ orecchio medio. Di giorno in giorno i dolori au¬ 
mentano, e nel tempo stesso divengono più intensi, tormentosi, ed 
aumentano sotto la pressione. Ad ogni movimento, essi si esacer¬ 
bano in tal modo, che gl’infermi stanno a letto in una immobilita 
caratteristica, sui generis ; l’espressione del loro viso dinota un ac¬ 
casciamento doloroso. . 

Già a partire da questo momento, il maggior numero delle parti 

dolenti si mostra tumido, senza che ci sia un edema nel vero senso 
della parola. Indi—al principio o nel corso della seconda settimana- 
si verifica un edema sempre più accentuato della faccia, e proprio 
dapprima sulle palpebre superiori, di guisa che i movimenti di esse 
nonché dell’occhio sono dolenti, ragion per cui lo sguardo e rigido, 
e gli occhi sono immobili. Ben presto si tumefanno anche la fronte 
e fe guance. L’edema aumenta ma non dura a lungo ; pochi giorni 
dopo il suo acme diminuisce rapidamente, per scomparire in breve 


Ordinariamente, la congiuntiva è molto arrossita, ci ha fotofobia, 
e quindi gl’infermi amano di stare in riposo in una stanza oscura. 
In molti infermi , le pupille sono dilatate , ed hanno poca o po¬ 
chissima contrattilità.—Il potere accomodativo viene compromesso, 
e lo sguardo resta rigido tino al momento della guarigione o del¬ 


l’esito letale. 

Durante tutto questo tempo, la febbre aumenta sempre piu. La 
pelle è calda, la temperatura già nella prima settimana della ma¬ 
lattia ascende a 39°, 40° e persino a 41°, e resta a quest altezza 
per 1 o 2 settimane , presentando al mattino tenui remissioni, le 
quali oscillano fra V 2 tì -1°, di rado sono più accentuate. Durante il 
parossismo febbrile gl’infermi stanno malissimo, e solo durante la 
remissione si sentono, transitoriamente, un poco alleviati. Il polso 
è accelerato, e dà 108 - 112-120 battiti al minuto ; di sera la sua fre- 
quenza è maggiore ; mentre la febbre si eleva, esso nei bambini da 
finanche 140-160 battiti al minuto. Già alla fine della prima setti¬ 
mana, il polso ha perduto notevolmente in pienezza ed in tensione, 
e diviene allora sempre più piccolo e debole ; nei casi gravi , in 
ultimo esso è piccolo, filiforme e quasi impercettibile. La respira¬ 
zione è parimenti accelerata : 28-32 atti respiratori a minuto nel¬ 
l’adulto e 36-48 nei bambini ; oltre a ciò, l’infermo soffre ambascia 
respiratoria , perchè la dilatazione del torace provoca dolori. La 
respirazione molto accelerata dinota una concomitante pulmonite. 

La voce è debole e fioca, il parlare non di rado riesce doloroso ; 
gl’infermi si lamentano di intensi dolori al petto, che possono es¬ 
sere accresciuti ancora dalla tosse, la quale talvolta e secca e mo to 
penosa. Al disturbo prodotto dai dolori intercostali si associa pure 
quello cagionato dall’impedimento dei movimenti del diatramma, a 
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causa della migrazione delle trichine. Con ciò si produce una dispnea 
progressiva, la respirazione è breve e superficiale, gl’infermi si la¬ 
mentano di un dolore costrittivo alla base del torace. La lingua, la 

quale ha un intensa patina, e non di rado è molto secca, è tume¬ 
fatta a causa delle trichine. 

1 suoi movimenti son molto disturbati, la deglutizione è difficile 
non di rado è accompagnata da sensazioni penosissime, alle quali 
si può associare una contrattura dei muscoli masticatori, analoga 
al tnsma. L’addome è teso, dolente, duro e tumido. L’urina viene 
emessa in tenue copia, è concentrata, torbida, e talvolta è alquanto 
albuminosa. Già durante la seconda settimana , gl’ infermi si sen¬ 
tono molto deboli; e nel tempo stesso essi sono abbattuti ed apa- 
wci.. Non possono dormire, ed i sudori profusi li spossano. I leg¬ 
gieri delirii e le allucinazioni non sono rari. In alcuni infermi si 
verifica una notevole tendenza alle emorragie (epistassi; sputi sangui¬ 
gni, enterorragie; e nelle donne anche mestruazioni abnormemente 
profuse). Non poche volte si verifica pure una difficoltà di udito. 

Se la malattia volge a miglioria , durante la terza o la quarta 
settimana (dopo che è accaduto un notevole dimagramento e gl’ ìn- 
lermi sono oltremodo debilitati) le sofferenze cominciano a dileguarsi. 
In non rari casi, il miglioramento esordisce soltanto nella quinta 
o nella sesta settimana. I dolori a grado a grado diminuiscono, i 
movimenti divengono possibili (tuttoché lentamente , ed al prin¬ 
cipio in^ modo abbastanza incompleto), e migliorano a grado a 
grado. E degno di nota il fatto, che nella quarta o quinta o sesta 
settimana, con l’esordire del miglioramento appare un edema delle 
estremità inferiori, il quale però, nella maggior parte de’ casi è 

. . ,, i a # ^ ( ^ più di una settimana. La 

respirazione allora diviene più libera, la deglutizione è più facile, 

la temperatura ritorna lentamente allo stato normale, il polso di- 

viene meno frequente e più sostenuto, l’urina ridiviene abbondante 

e limpida, gl’infermi possono dormire durante la notte, la diarrea 

si dilegua, e ad essa subentra transitoriamente una leggiera stiti¬ 
chezza. 


Questo miglioramento passa lentamente — durante la settima o 
1 ottava settimana (non di rado appena nel terzo mese)—nella conva¬ 
lescenza propriamente detta , che soltanto dopo alcune settimane 
(e nei casi protratti alla fine del terzo o nel quarto mese) termina 
con la guarigione. Non di rado , si nota che gl’ infermi quando 
sono guariti migliorano tanto nello stato di nutrizione, che pesano 
allora più che non nel periodo precedente allo scoppio della ma¬ 
lattia. In alcuni rari casi , 1’ edema degli arti inferiori è ostinato, 
e scompare soltanto lentissimamente. 


In un rilevante numero di casi, la malattia non prende un esito 
lavorevole. Allora, durante la quarta settimana, la febbre aumenta 
moltissimo, il polso dà 132 — 140 battiti al minuto, i sudori diven¬ 
gono eccessivi, i deliri sono persistenti, la temperatura non scende 
mai al di sotto dei 40° e sale fino a 41° G. Gl’infermi accusano 


li miliare. L’immobilità degl’infermi è quasi cadaverica, le deje- 
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zioni accadano quasi involontariamente. Si verifica il decubito, si 
manifestano un edema generale, 1’anasarca, il coma, il collasso, 
ed accade la morte. 

Tuttavia, nei casi di trichinosi, la morte —oltre che a causa di 
quest’ esaurimento generale — può essere determinata anche da una 
pulmonite. Ma è bene notare, che quest’ultima può anche risolversi, 
ed allora può accadere una guarigione completa. 

Ordinariamante si manifesta una vera bronco-polmonite, con in¬ 
tenso dolore puntorio, grande affanno ed i noti sintomi che si ac¬ 
certano all’esame fìsico. Se questa fìogosi dopo 5 — 6 giorni non 
si risolve, essa per lo più uccide l’infermo col collasso asfittico. 
Talvolta, si manifesta pure la pleurite, ma di rado questa è accom¬ 
pagnata da una grande essudazione, e quindi relativamente è poco 
pericolosa.—A partire dalle forme leggiere (che potremmo denomi¬ 
nare abortive) fino a quelle gravissime, che terminano con la morte, 
si manifestano tutti i possibili gradi di transizione. 

Ne’ casi leggieri, dopo guarita la malattia possono restare tenui 
disturbi digerenti, nonché dolori reumatoidi multipli (i quali sono 
la conseguenza di una piccola immigrazione di trichine) che poi 
scompajono a grado a grado. Come già abbiamo fatto notare, non 
solo le forme abortive ma anche quelle gravi possono terminare 
con la guarigione. Nelle forme gravi, che terminano conila morte, 
questa può essere determinata dell’ esaurimento o dalla sopravve¬ 
niente pulmonite. 

Nei casi in cui la trichinusi si presenta in forma endemica, la 
mortalità è molto diversa; il pericolo che sovrasta all’infermo a 
causa della trichinosi non solo è in rapporto dell’età e del grado di 
resistenza dell’ organismo, ma sopratutto della quantità di trichine 
che esistevano nella carne che fu usata. E ciò ci spiega, perchè 
la mortalità può oscillare da 0 fino ad % o V 12 di tutti i casi, e 
può anche raggiungere una cifra più elevata, ma di rado la cifra della 
notalità è molto rilevante, giacché per solito soltanto il 6 — 10 % 
dei casi terminano con la morte. 

Diagnosi. 

Quando si manifestano contemporaneamente molti casi di trichi¬ 
nosi, si nota subito — con un pò di attenzione — la loro causa co¬ 
mune, e la diagnosi non presenta allora alcuna difficoltà. Ma ben 
diversa è la faccenda quando si tratta di casi isolati. Prescindendo 
dalle forme leggierissime (abortive), è a notare, che esaminando per 
ben il quadro nosologico si può venire subito a capo del vero stato 
delle cose. I disturbi iniziali gastro-enterici rivelano la loro vera 
natura e la loro causa colla comparsa degl’ intensi dolori muscolari, 
dei disturbi motori (che aumentano rapidamente) della febbre (che 
ben presto sopravviene), dell’affanno, e dell’edema della faccia, il 
quale è molto caratteristico. A ciò si associano ben presto una pro¬ 
gressiva immobilità generale , l’affanno , i disturbi della degluti¬ 
zione, e più tardi 1’ edema delle estremità inferiori, senza che per 
solito ci sia albumina nelle urine. Questo quadro nosologico non 
rassomiglia a nessun altro, anche quando manca qualcuno di questi 
sintomi. — Del resto, nei casi dubbi è facile escidere dal bicipite un 
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pezzetto di muscolo, è sottoporlo all’esame microscopico, giacché 
le trichine vengono vedute chiaramente anche ad un ingrandimento 
di 30—40 volte. Questa piccola operazione può essere eseguita senza 
difficoltà, anche nei bambini grandicelli. 

L’avvelenamento con carne e salcicce guaste, che non contengono 
trichine, non determina dejezioni tumultuarie, e se allora accadono 
al principio vomito e diarrea, essi non sono rilevanti. Tuttavia, in 
tali casi, ben presto si manifesta una profonda depressione del si¬ 
stema nervoso, senza dolori muscolari, senza edema, con dilatazione 
delle pupille, disturbi visivi ed aridità nella gola. Questa scena pa¬ 
tologica termina in pochi giorni con la morte, o passa in una lenta 
convalescenza, durante la quale perdurano ancora i disturbi visivi. 
Quindi, come è agevole scorgere, il quadro nosologico è compieta- 
mente diverso da quello della trichinosi. 

Prognosi. 

Nei casi leggieri è assolutamente favorevole. In quelli di media 
gravità, le probabilità di guarigione non sono poche; tuttavia, la 
prognosi comincia già allora ad essere dubbia, o diviene tanto più 
riservata quanto più intensa e protratta è la malattia Fra i sin¬ 
tomi pericolosi sono a citare: la febbre intensa e continua con tenui 
remissioni mattutine , il polso piccolo e molto celere, una grande 
prostrazione di forze, 1’ apparizione di un edema rilevante e per¬ 
sistente, la sopravvenienza di complicazioni (sopratutto la bronco- 
pulmonite), i sudori molto abbondanti ed esaurienti, la diarrea osti¬ 
nata, un’immobilità che sembra come se l’infermo fosse paralitico, 
i dolori persistenti, che si alternano col coma. Tuttoché sembri bene 
accertato, che quando la trichinosi si presenta in forma endemica, 
la mortalità al massimo può giungere al 20—30 %, ciò nondimeno 
fa sempre d’uopo tener presente, che nello stabilire la prognosi del 
singolo caso, bisogna sopratutto por mente, se nella carne che fu 
introdotta, la quantità delle trichine era piccola o rilevante , e se 
della carne inficiata fu fatto uso una sola volta o ripetutamente.— 
Le donne soccombono alla trichinosi più rapidamente degli uomini. 
I vecchi resistono ben poco a questa malattia. Ne’ bambini, il de¬ 
corso in media è relativamente favorevole, ed anche quando la ma¬ 
lattia in parola si presenta in forma endemica, essi somministrano 
un piccolo contingente alla mortalità. E fra la quarta e la quinta 
settimana della malattia che relativamente accade il maggior nu¬ 
mero di esiti mortali. 


Cura. 

Ciò a cui bisogna badare sopratutto è la profilassi. Fa d’ uopo 
diffondere nelle masse precetti relativi all’ allevamento del majale. 
Si badi a non mangiare carne di topo e sopratutto dei ratti, giac¬ 
ché spesso contengono trichine. Bisogna inculcare nelle masse il 
convincimento, che con un accurato allevamento del majale si può 
ottenere una carne suina, che sia eccellente per qualità e quantità. 
In seconda linea è necessario sorvegliare la qualità della carne di 
majale, e prima di usarla è indispensabile 1’ esame microscopico di 
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essa, per accertare se contiene trichine. Crediamo, che non sia nè 
attuabile nè razionale la proposta di addossare allo stato il com¬ 
pito di esercitare la vigilanza su tale riguardo. Bisogna rendere 
responsabili — sotto pene severissime — i venditori di salcicce e di 
carne di majale di qualunque infortunio possa accadere. Ad essi 
spetta il còmpito di fare esaminare la carne suina prima di ven¬ 
derla, ed i beccai, salumai, ecc. sono tenuti a rispondere di avve¬ 
lenamento per trascuraggine, tutte le volte che la loro merce è ca¬ 
gione della trichinosi. — Tuttavia, ciò d’ altra parte non esclude, che 
11 miglior profilattico è di istruire (sia con la parola sia con gli 
scritti ) il popolo sui danni che possono avvenire facendo uso di 
carne di majale cruda e ben poco cotta. Prima di usare la carne 
suina bisogna cuocerla a calore di ebollizione, e proprio fa d’uopo 
che essa sia cotta uniformemente, fino al punto che nel suo interno 
non sia più affatto arrossita, e che il suo succo non contenga più 
alcuna particella rossiccia di sangue. Il salare e lo affumicare la 
carne di majale aumentano la virtù profilattica della cottura, men¬ 
tre sulla carne cruda o cotta male non esercitano alcuna influenza 

profilattica. 

Non possediamo alcun vero specifico per la cura della trichinosi. 
Al principio, il miglior rimedio è un emetico. Oltre a ciò , anche 
quando già vi è la diarrea, bisogna far prendere per molti giorni 
un purgante, che deve essere prescritto persino nel caso in cui la 
malattia dura da 8-10 giorni, e le forze sono molto scadenti. Ogni 
tre o quattro giorni (e specialmente al principio in cui si è inco¬ 
minciata la cura con i purganti) bisogna somministrare larghe dosi 
di calomelano, che agiscono molto contro le trichine (0,5-1,0) negli 
adulti ; 0,2-0,3 nei bambini ; oltre a ciò , ogni giorno si daranno 
10-20 grm. di olio di ricino, e si farà un clistere con 0,01 di su¬ 
blimato su 100 di acqua, ovvero con 4,0-8,0 di benzina su 100- 
150-200 grm. di acqua. L’uso interno della benzina è stato tolle¬ 
rato male nei casi da me osservati. Una forma adatta per sommi¬ 
nistrarla anche nei bambini sarebbe quella di R u d 1 o f f : ben¬ 
zina 4,0-6,0, mucilaggine di gomma arabica disciolta e succo di 
liquirizia ana 2,5, aq. menthae crispae 100 : ogni una a due ore 
una cucchiajata da caffè a quella da tavola. Ultimamente, è stato 
raccomandato pure di fare uso giornaliero del picro-nitrato di po¬ 
tassa, alla dose di 0,1-0,2-0,6, in pillole; tuttavia, finora l’osserva¬ 
zione non ha deposto molto a favore della efficacia di esso. Per 
uccidere le trichine sarebbe meglio di tentare anzitutto l’olio etereo 
di felce; ed in seconda linea la kamala. Allorché questi vermi sono 
pervenuti nei muscoli, essi non sono più accessibili alla terapia.— 
Per contro, secondo le mie osservazioni, le temine pregnanti re¬ 
stano nel canale intestinale molto più a lungo di ciò che si è cre¬ 
duto; bisogna tenere ben presente questo fatto, ed agire in conse¬ 
guenza , per impedire che gli embrioni migrassero nei muscoli. 
Gl’ infermi — non appena è possibile — debbono essere alimentati 
bene con latte, brodo con giallo d’ uovo, semmola, riso, carne ar¬ 
rostita ben tagliuzzata; e si darà loro vino, acqua mescolata con 
rhum, ecc. Contro gl’intensi dolori si praticheranno injezioni ipo¬ 
dermiche di morfina. La febbre alta verrà combattuta con impac¬ 
chi idropatici, con chinino (somministrato internamente, o per eli- 
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steri o per via di iniezioni ipodermiche), ovvero si ricorrerà al sali¬ 
cilato sodico. Va da sè, che nei bambini non bisogna prescrivere 
troppo spesso 1’ uso interno di dosi alte di chinino , di 0,6-08 od 
anche più. La pulmonite va combattuta con vescicanti, decotto di 
poligola e liquore anisato di ammonio. Se si manifesta un collasso 
minaccioso, si ricorrerà al vino generoso, al muschio, alla canfo¬ 
ra, ecc. Nella convalescenza sono a raccomandare un’alimentazione 
sostanziosa ed i preparati marziali. Dopo la guarigione, il soggiorno 

in campagna ed il riposo riescono utili per agevolare il completo 
ripristinamento delle forze. 





. 1 . 


tua. 







































































Malattie dello Stomaco e dell’Intestino 


per il 

Prof. Dott. H. Widerhofer. 

(La parte anatomo-patologica è stata elaborata dal Prof. Dott. Kundrat.) 


Introduzione. 

Se dovessimo indicare quali sono gli organi, che durante la 
prima infanzia ammalano più spesso, non esiteremmo un istante a 
rispondere, che essi sono lo stomaco e gl intestini,- alle affezioni 
dell’apparato digerente è dovuta la grande mortalità dei bambini 
nel primissimo periodo dell’ infanzia. Ciò malgrado , vediamo che 
nei Trattati di Pediatria, queste affezioni, e sopratutto quelle dello 
stomaco, sono—per solito—trattate brevemente. Ciò deve dipendere 
da una qualche causa, che qui esamineremo alquanto intimamente. 

Non cade dubbio, che la clinica delle gastropatie della prima in¬ 
fanzia presenta, per così dire, una certa monotonia. In fatti , in 
essa abbiamo da fare sopratutto col catarro acuto e quello cronico 
dello stomaco. Noi crediamo di battere una buona via , evitando 
le parole gastrite acuta e cronica per le affezioni catarrali della 
mucosa dello stomaco, e di attenerci all’antica denominazione (ca¬ 
tarro acuto e cronico), la quale è un’espressione clinica molto piu 
calzante, nè sta in contraddizione con l’anatomia patologica. Anzi, 
portiamo opinione, che la espressione « catarro gastrico >» dinoti— 
per lo meno—una certa quale differenza di « grado » rispetto alla 
gastrite, nel modo stesso come 1’ ha il catarro bronchiale rispetto 
alla bronchite. Un altro motivo per cui stimiamo acconcio di ser¬ 
bare T antica denominazione sta in ciò , che ritenendo come del 
tutto equipollenti le espressioni gastrite e catarro dello stomaco, 
dovremmo allora —per essere del tutto conseguenti a noi stessi- 
trasformare in enterite il termine « catarro intestinale », il che, 
per la stessa ragione sopra riferita, non ci sembra esatto. 

Di rado il catarro dello stomaco domina — in qualità di torma 
patologica primaria, idiopatica - tutta la scena dei sintomi pato¬ 
logici al letto dell’infermo. Nei bambini e sopratutto nei poppanti, 
la sua importanza per lo più passa ben presto in seconda linea, 
non appena il processo per continuità si diffonde all intestino, i* 
qui prescindiamo dai casi, in cui il catarro gastrico e soltanto un 
sintomo parziale di svariatissime gravi affezioni. 
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La causa per cui il catarro dello stomaco occupa in Patologia 
una posizione , che — sarei per dire — subalterna, dipende senza 
dubbio da che noi abbiamo ampliato molto il concetto che avevamo 
della « dispepsia», co\ qual nome il medico spesso si cava agevolmente 
d’imbarazzo, quando si tratta di diagnosticare le affezioni catarrali 
gastriche dei poppanti. 

Tutti gli autori si accordano oggi nel ritenere, che sotto la espres¬ 
sione dispepsia si intende soltanto un gruppo di sintomi, di natura 
svariatissima , ma i quali hanno una base comune : « il disturbo 
digerente ». 

Fino a qual punto può essere esteso il concetto che si ha della 
dispepsia ? 

A noi tutti è noto, che tanto nel catarro cronico quanto in quello 
acuto dello stomaco la dispepsia non manca; sappiamo pure, che 
quando la dispepsia è durata per un certo tempo ci ha ordinaria¬ 
mente il catarro della mucosa gastrica. Ma, d’ altra parte, è inne¬ 
gabile che ci sono casi di dispepsia nei quali siccome mancano 
tutti gli altri sintomi caratteristici del catarro dello stomaco, dob¬ 
biamo cercare la origine di essa in qualcha altra causa; ed allora 
non ci resta altro ad ammettere, se non che si tratta di un ab¬ 
norme processo chimico (alterazione del chimismo della digestione). 
Tuttavia , secondo il nostro modo di vedere, non è possibile che 
ci possa essere la dispepsia mentre la mucosa gastrica è compieta- 
mente normale. Quando ci ha la dispepsia , dobbiamo supporre in 
prima linea un’abnorme funzione delle glandole esistenti nella mu¬ 
cosa, o per lo meno una deficiente innervazione. 

Fino a che noi sotto la scorta della fisiologia , della chimica e 
dell’ esperimento patologico non saremo riusciti a scindere (sopra 
una base sperimentale) le varie forme della «dispepsia» o modifi¬ 
care il concetto che abbiamo oggi di quest’ultima, dovremo sem¬ 
pre servirci di questa espressione generica al letto deH’infermo. In 
fatti, tuttoché la parola dispepsia non costituisca un quadro nosolo- 
gico che scientificamente è ben delimitato, ciò nondimeno essa vale 
come un concetto generale per farci comprendere alla meglio un 
determinato gruppo di sintomi. 

Tutto ciò, rivela a sufficienza, che noi le cause della dispepsia 
dovremmo ricercarle a preferenza, se non tutte, nello stomaco; ciò 
nonpertanto, gli autori seguendo un antico costume annoverano la 
dispepsia fra le affezioni enteriche, o meglio gastro-enteriche ; nè 
forse hanno tutto il torto , giacché classificandola esclusivamente 
fra le affezioni dello stomaco , dovremmo ( per essere conseguenti 
a tale classifica) annoverare — fra le malattie intestinali — una 
diarrea dispeptica. 

Noi , quindi, assegneremo alla dispepsia il posto che essa ha 
sempre occupato nella patologia, e la tratteremo insieme alle af¬ 
fezioni intestinali affini (catarro enterico, cholera ìnfantum ed en¬ 
terite follicolare), giacché — secondo la nostra opinione — il suo 
polimorfismo patologico può essere compreso meglio, esaminandola 
nelle varie affezioni in cui si presenta. 

Non è trascorso lungo tempo da che il concetto che gli autori 
avevano della diarrea è stato ampliato , nel modo stesso con cui 
oggi è stato fatto per la dispepsia. — Con la parola diarrea fu in- 
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dicata una serie di affezioni dell’ intestino, fino a che si riuscì di 
classificare quest’ ultima in diverse forme. E così noi oggi teniamo 
parola del catarro intestinale acuto e cronico, della enterite in 
generale (che sarebbe per gli autori il catarro follicolare del crasso) 
e del choìera infantum, e si è di accordo nel ritenere, che queste 
forme patologiche, autoctone e diverse fra di loro, hanno soltanto 

un sintomo comune: la diarrea. , 

Oltre a ciò, qui ci sono ancora parecchi altri fatti da prendere 

in considerazione. , . . , 

Non cade dubbio, che polimorfi sono i reperti patologici che si 

accertano sulla mucosa gastrica nei cadaveri ; ma intra vitam 
molti di essi non sono accessibili alla diagnosi , o possono esse¬ 
re soltanto sospettati. Fra le affezioni difficilmente diagnostica¬ 
bili durante la vita sono a citare : l'erosione emorragica, le ul¬ 
cerazioni follicolari, l'ulcerazione tubercolare dello stomaco, la 
gastrite crurale e la difterica. Oltre a ciò , è a notare che nei 
bambini non si presenta affatto la gastrite flemmonosa, e che in 
essi sono rarissimi l'ulcera rotonda perforante cronica dello sto¬ 
maco ed i neoplasmi dello stomaco (specie il cancro ). 

D’ altra parte, alcune forme patologiche dello stomaco e dell in¬ 
testino richieggono — e con giusta ragione — tutto il nostro inte- 
teresse. Qui citeremo la melaena , il quale termine deve essere 
ancora conservato, tuttoché esso non riposi sopra una base scien¬ 
tifica, ma soltanto sopra un ricordo storico. Citeremo pure il eno¬ 
tera infantum (che presenta un quadro nosologico ta volta sem¬ 
plice altre volte polimorfo), la gastromalacia (che taluni autori 
credono possa verificarsi intra vitam, mentre altri ammettono che 
sia un fenomeno il quale si produce nel cadavere) che talvolta si 
osserva nel poppante, nonché la intussuscezione, che si distingue 

per la sua frequenza nei poppanti. . 

Chiunque vuole scrivere un capitolo sulle malattie gastriche o 

intestinali dei bambini, ad ogni piè sospinto entra nel campo della 
dietetica. In nessun punto dello scibile medico si rasenta ancora 
(relativamente a molti fatti) tanto la sfera dell’empirismo; e molte 
quistioni ancora pendenti su taluni punti oscuri attendono la loro 
soluzione dagli studi che si faranno nell’ avvenire. Ed , m fatti , 
basta soltanto citare le quistioni che si dibattono sempre sopra un 
tema il quale si connette intimamente alla sfera dei nostri studi, 
cioè la quistione sull’alimentazione dei bambini del primo pei lodo 
dell’ infanzia. Le nostre insufficienti conoscenze in questo campo 
ci spiegano perchè lo studio delle affezioni del tratto digerente non 
è progredito—ai nostri giorni—quanto quello delle affezioni di altri 

apparecchi dell’economia animale. . 0 

Questo piccolo proemio, che, abbiamo premesso alla trattazione 

dell’ argomento da esaminare, mostra a chiare note il nostro punto 
di vista, rispetto a parecchie quistioni, che debbono essere decise. 

Il professore Kundrat di Graz , che per molti anni e stato 
prosettore dell’ospedale pediatrico « Sant’Anna di Vienna », si e 
assunto il compito di elaborare la « parte anatomo-patologica » dei 
presente lavoro. Il Lettore sarà contento, che questo compito sia 
stato affidato ad un tale scienziato, giacché crediamo che la scelta 

non poteva essere migliore. __ 
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Gli autori, i cui lavori sono stati da me utilizzati nei singoli ca¬ 
pitoli, sono stati coscienziosamente citati non solo nella bibliografia 
ma anche nel testo. Ho fatto molto tesoro dei lavori di Barn- 
berger e di Leube sulle malattie gastro-enteriche degli adulti. 

Per evitare equivoci, fo in ultimo notare, che le ricette ripor¬ 
tate in questo lavoro , sono identiche a quelle in uso nella mia 
clinica deir ospedale pediatrico di SanV Anna. 

Widerhofer. 






Esame dell’ addome. 


Bibliografia. — Maje r-W iderhofer, Semiotik und Untersuchung deskran- 

ken Kindes. Jahrbuch f. Kinderheilkunde. 

L’esame dell’addome ha una grande importanza, e presenta sva¬ 
riatissime difficoltà. La ispezione esterna per lo più fornisce risul¬ 
tati insufficienti. . 

I singoli processi in uso nell’esame dell’addome ( ispezione , mi¬ 
surazione, palpazione e percussione) hanno un valore soltanto com¬ 
plessivo, cioè che bisogna riunire tutti i singoli risultati, e trarre da 

essi tutti una conseguenza generale. 

La ispezione dell ’ addome viene eseguita ( previo denudamento 
di tutto il tronco) facendo stare l’infermo sdrajato, assiso e ritto. 
In siffatto modo, è possibile esaminare la grandezza e la forma del¬ 
l’addome, il suo rapporto verso il petto, lo stato dei tegumenti ad¬ 
dominali e dell’ombelico. . 

La misurazione per accertare il perimetro dell’addome, nelle cir- 
costanze ordinarie non ha alcun valore a causa della variabile 
distensione dello stomaco e degl’intestini; ma essa può fornire — 
relativamente — dati pregevoli quando si tratta di essudati in alto 
grado, di meteorismo e di idrope. La misurazione va fatta col co¬ 
siddetto nastrino misuratore (che è diviso in centimetri), che viene 
condotto dal punto più profondo della regione epatica, in direzione 
dell’ombelico, intorno alla metà dell’addome. Indi, viene tatto col 
nastrino una seconda misurazione , cioè dalla estremità del corpo 
dello sterno viene condotto sulla milza nonché sulla regione epatica 
in direzione delle vertebre toraciche, con che impariamo a cono¬ 
scere la dilatazione di questa regione, prodotta dal ricalcamento in 
alto dei visceri addominali. 

La palpazione ci fornisce dati pregevoli circa la durezza, la mol¬ 
lezza e la temperatura dei tegumenti addominali, nonché sulla esi¬ 
stenza di una tumefazione o di un dolore. La palpazione presenta 
difficoltà di gran lunga maggiori di ciò che si crede, e ci vuole un 
grande esercizio per praticarla con una certa sicurezza. Quindi , 
crediamo opportuno dare qui alcuni cenni su di essa. 

La posizione più opportuna in cui deve stare l’infermo, sul quale 
bisogna praticare la palpazione, è quella dorsale; il bambino verrà 
adagiato sopra un sofà od altrove, con i piedi piegati in direzione 
dell’ addome, e si procurerà di farlo stare tranquillo. 

Ai bambini grandicelli si ordinerà di tenere la bocca aperta , e 
le gambe attirate verso 1’ addome. Indi, si applicano le due mani 
(previamente alquanto riscaldate), anzitutto sulla regione \escica- 
le , e si accerterà facilmente una forte tensione. Poscia ciascuna 
delle mani si applica sull’inguine, e si procede oltre, ma in senso 
convergente, fino a che esse si incontrano verso 1 ombelico. In sil- 
fatto modo , si rileva il grado della mollezza o della resistenza , 



310 Malattie degli organi della digestione. 

della temperatura, della dolorabilità , nonché della elevazione e de¬ 
pressione dell’ addome durante la inspirazione e la espirazione. 

Nei neonati, bisogna esaminare sopratutto con attenzione la re¬ 
gione ombelicale, per accertare se il suo calore o la sua durezza 
sono aumentati, indi, si procederà alla palpazione della milza e del 
fegato, per rilevare se si possono sentire i loro margini il che — 
sopratutto nei bambini — non presenta alcuna difficoltà , quando 
questi organi sono ingrossati. Indi si esegue la palpazione della re¬ 
gione gastrica e di quella del colon e si esamina la loro estensione, 
calore e sensibilità. In ultimo, si constaterà lo stato dell’anello om- 
lelicale e di quello inguinale, e si vedrà se essi permettono una pe¬ 
netrazione del dito. 

Per non rendere eccitabile il bambino, al principio della palpa¬ 
zione si applicheranno sempre dolcemente le dita , e si cercherà 
di non esercitare una pressione troppo grande. 

Se in qualche punto si nota una grande durezza, si faranno stare 
applicate le dita ivi , e si attende fino a che nella respirazione 
l’addome si deprime ed i tegumenti addominali si afflosciano; si 
eserciterà allora una leggiera pressione. 

In siffatto modo, quando le pareti dell’ addome non sono troppo 
tese , si potrà — con un tale esame — conoscere i dati necessari 
circa la posizione superficiale o profonda, e circa il grado di esten¬ 
sione e di sensibilità (ma in alcuni casi però , può essere neces¬ 
sario di vuotare gl’intestini prima di procedere all’esame). Un ad¬ 
dome troppo teso può probabilmente rendere del tutto frustraneo 
l’esame manuale. Per porsi al sicuro da equivoci nel giudicare se 
un dato punto è dolente oppur no, si farà bene di ripetere spesso 
l’esame, mentre il bambino è in riposo. À tale scopo, ai poppanti 
si tasta dolcemente il punto sospetto, e si controllerà esattamente 
qualsiasi movimento del bambino. Se esso stira la faccia senza 
gridare , si farà un poco di sosta, e poscia si esamina di nuovo. 
Soltanto la costante ricomparsa della manifestazione dolorosa ad ogni 
palpazione, toglieranno qualsiasi dubbio circa la esistenza e la sede 
del dolore. Sopratutto quando si tratta di bambini molto irritabili, 
il medico può fare ripetere — alla sua presenza — 1’ esperimento 
dalla madre. 

La percussione ci insegna, se la tumidità dell’addome dipende 
da gas o da liquido , se i punti sensibili mostrano un’ ottusità co¬ 
stante, e fino a qual punto gl’intestini e lo stomaco sono distesi in 
sopra, quale è l’estensione del fegato e della milza, e fino a qual 
grado è ripiena la vescica urinaria. La percussione deve essere pra¬ 
ticata direttamente col dito sul dito, giacché ciò permette di deter¬ 
minare il grado di resistenza (che in tutt’altro modo non sarebbe 
valutabile). Oltre a ciò, è bene notare, che la percussione va fatta 
leggermente e dolcemente . giacché ogni percussione forte viene 
completamente coverta dal tono intestinale, e disturba il riposo dei 
bambini. 

Se si sospetta la presenza di un essudato , è sempre necessario 
di vuotare previamente gl’intestini e la vescica urinaria e di intra¬ 
prendere la percussione mentre l’infermo è ritto e quando sta 
sdrajato in posizione laterale ed orizzontale. In tali casi, si cercherà 
pure di accertare, se ci ha la fluttuazione. Nei bambini, quando 
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gl 1 intestini sono tumidi riesce difficilissimo accertare se ci ha la flut¬ 
tuazione, allorché la quantità del liquido non è molto grande. Gl’in¬ 
testini ripieni di contenuto liquido fanno avvertire—mentre il bam¬ 
bino è in posizione orizzontale — una sensazione di diguazzamento, 
il che potrebbe indurre in errore un medico non troppo esperto. Lo 
stesso anasarca dei tegumenti addominali può facilmente far capi¬ 
tare in equivoci diagnostici. In quest’ultimo caso, la percussione va 
fatta con una certa energia, per distinguere la fluttuazione nella ca¬ 
vità addominale dalla ondulazione del liquido accumulato nel tes¬ 
suto cellulare. 

Vascoltazione fornisce pochissimi dati utilizzabili ; al massimo 
essa fa percepire —nel tifo addominale dei bambini grandicelli—un 
rumore di gorgoglio nella regione cecale. Nei bambini affetti da di¬ 
spepsia o catarro del tenue si percipiscono rumori diffusi sulla re¬ 
gione superiore e media dell’addome. 

Esame dell’addome relativamente alla sua forma esterna ed alla sua circonferenza. 

L 'abnorme distensione generale dell’addome è determinata quasi 
sempre da accumulo di gas intestinali, raramente da essudato od 
accumulo di liquidi nella cavità addominale. Una distensione ecces¬ 
siva impartisce all’addome prevalentemente una configurazione piri¬ 
forme o sferica . Il tipo della prima si ha nella rachitide , quello 
della seconda nella peritonite e nell’ascite. 

La tumidità piriforme dell' addome è la conseguenza di un no¬ 
tevole sviluppo dì gas negl ’ intestini , il quale si collega necessa¬ 
riamente ad un rilasciamento in alto grado dei muscoli della 
rispettiva regione e dei tegumenti addominali. E ciò appunto ha 
luogo in alto grado nella rachitide. 

La massima : ampiezza piriforme delV addome nei bambini ha 
luogo in sopra, perchè le molli costole appajono incurvate all’esterno, 
e quindi si riscontra sopratutto nel primo anno delia vita, e fino a 
che i bambini non possono caminare. Più tardi, se la muscolatura 
del torace si è sviluppata più fortemente, si solleva di più l’ipoga¬ 
strio. La tensione in questi casi non è molto rigida, la pelle dell’ad¬ 
dome non presenta vene dilatate ; la palpazione non è dolorosa, 
non ci ha fluttuazione, l’ombelico per lo più è dilatato a forma di 
ernia, e sovente si può dire lo stesso dell’anello inguinale. 

La tumidità a forma sferica dell’ addome è la conseguenza di 
svariate cause e stati patologici. 

Il meteorismo {distensione generale dell"addome, cioè abnorme 
sviluppo di gas negl"intestini) con afflosciamelo o persino para¬ 
lisi delle pareti si presenta in forma acuta o subacuta nel corso di 
affezioni intestinali; i tegumenti addominali e V ombelico non mo¬ 
strano allora alcuna alterazione notevole, 1’ addome non è dolente 
al tatto e non ci ha fluttuazione. 

Il meteorismo in alto grado lo riscontriamo nella diarrea da di¬ 
spepsia, nel catarro , nel tifo, nel colèra ; in grado minore lo ac¬ 
certiamo nella tubercolosi dell’ intestino e delle glandole mesente¬ 
riche. La sua repentina apparizione nei processi patalogici, che de¬ 
corrono con ulcerazione sulla mucosa intestinale, una a repentina 
comparsa del collasso e grandi dolori, sopratutto alla palpazione dei 
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tegumenti addominali, ci dà il quadro delle timpanite in seguito a 
perforazione dell’ intestino. 

Un’ accentuata tumidità dell ’ addome con notevole resistenza 
e sensibilità alla palpazione è un segno caratteristico della peri¬ 
tonite. In tal caso è facile scorgere, che la tumidità non è prodotta 
da meteorismo perchè i tegumenti addominali sono persistentemente 
tesi, perchè essi presentano una speciale sensazione di resistenza 
e sono molto dolenti al menomo contatto; oltre a ciò, la tempera¬ 
tura della pelle dell’ addome è accresciuta. 

Nell’ ascite ci ha tumidità a forme di botte con risuonanza 
matta di percussione e diguazzamento. Oltre a ciò, si notano al¬ 
lora altresì quanto segue: tenue dolorabilità dei tegumenti addomi¬ 
nali alla palpazione, stato idropico della cute, sporgenza dell’om¬ 
belico e fluttuazione; se sopravviene la peritonite, si ha il massimo 
grado di tensione e tumidità dell’addome. 

La tumidità parziale dell’ addome si presenta molto più spesso 
di quella generale. 

La tumidità delV epigastrio si verifica nelle affezioni gastriche; 
la sua intensità varia molto, aumenta dopo la introduzione degli ali¬ 
menti, e diminuisce dopo la espulsione di gas o dopo il vomito; nei 
casi in cui è più o meno persistente, dipende il più delle volte da 
qualche disturbo del colon trasverso. 

La tumidità della regione mesogastrica (sopratutto intorno alla 
ombelico) vuoi che essa sia costante vuoi che ricompaia spesso , 
desta il sospetto di una tubercolosi del peritoneo o di un’ affezione 
delle glandole mesenteriche. 

La tumidità della regione iliaca destra desta il sospetto (quando 
si tratta di bambini grandicelli) che ci sia la peritiflite; ma, se essa 
si verifica nel corso della tubercolosi intestinale o del tifo , è da 
supporre sopratutto che sia accaduta qualche perforazione. 

La sporgenza della regione ipogastrica , induce naturalmente ad 
esaminare il grado di replezione della vesciva; se la sporgenza di 
questa regione è persistente, si può sospettare che si tratti di pe¬ 
ritonite, di essudato, ecc. 

La sporgenza della regione iliaca sinistra richiamerà l’attenzio¬ 
ne sopra una considevolissima distensione dell’ S iliaca e del retto, 
in seguito ad accumulo di gas o di masse fecali. Se si accerta una 
tumefazione dura e tesa, e ci ha emorragia dall’ano, si desta il so¬ 
spetto di una invaginazione. 

La sporgenza di una o dell ’ altra regione iliaca , ma per lo 
più di quella destra , con intenso dolore (quando si preme ivi pro¬ 
fondamente) ed incapacità di muovere le estremità,dinota un ascesso 
discendente del psoas , e ciò sopratutto quando con la palpazione 
sui tegumenti addominali si può rilevare una fluttuazione locale. 

La depressione deir addome sta in rapporto con la soppressione 
dello sviluppo dei gas nell’ intestino e con 1’ aumento di contra¬ 
zione dei muscoli intestinali ed addominali. Da quest’ ultimo fatto 
dipende se l’addome si presenta allora—al tatto — molle o duro. 

Questo collasso dell'addome si riscontra in grado accentuatissimo 
nelle affezioni cerebrali e sopratutto nella meningite tubercolare , 
(e prende allora il cosiddetto nome di symptoma cephalicum) non¬ 
ché in quelle intestinali ( massime nella enterite follicolare , nella 
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dissenteria e nel colera , e prende allora il nome di cosiddetto 
symptoma entericum). 

Esame dei tegumenti addominali. 

Il grado di durezza e di resistenza dei tegumenti addominali — 
la tensione — dipende da svariate cause; nel meteorismo essi sono 
elastici e cedevoli ; in vece, sono resistenti e duri nei casi di tu- 
midità dovuta a flogosi. 

La durezza e la tumidità di singoli punti dei tegumenti addo¬ 
minali si riscontra nella peritonite recente, circoscritta, specie se 
di natura tubercolare. 

L’ addome si rinviene duro , depresso , stirato , nei casi di peri¬ 
tonite cronica, nella tubercolosi dell’intestino e delle glandole me¬ 
senteriche, dopo che è cessata la diarrea, e specialmente in grado 
altissimo in alcune malattie cerebrali. 

Per contro, 1’ addome si presenta molle e pastoso alla palpazione 
nei casi di enterite cronica o di colèra infantum, come segno della 
paresi. 

In generale, si può affermare, che l’aumento della durezza dinota 
la presenza di essudati peritoneali , mentre un’abnorme mollezza 

esclude la esistenza di questi ultimi. 

La pelle dei tegumenti addominali può essere abnormemente 
tesa o floscia; quando è tesa, ha uno splendore azzurrognolo, le 
vene dilatate appajono in forma di cordoni bluastri, e le-glandole 
linfatiche sembrano noduli grossi quanto un granello di canape. Il 
massimo grado di trasparenza della cute dei tegumenti addominali 

si ha nell’ascite e nella peritonite. 

La evidente sporgenza delle glandole linfatiche si associa sem¬ 
pre a considerevole dimagramento, e fa supporre una tumefazione 

glandolare nel mesenterio. . . 

L' afflo sci amento (atonia) si distingue per la faciltà con cui si 
può formare una piega cutanea. Esso si verifica nella peritonite 

cronica e nel cliolera infantum. 

Una notevole elevazione della temperatura della pelle delfad¬ 
dome 1’ accertiamo nella peritonite acuta. 

La traspirazione della pelle dell'addome pare che sia diminuita 
nella tubercolosi intestinale; invece, sembra che talvolta sia accre¬ 
sciuta nel colera. . 

Fra gli esantemi contagiosi acuti , la scarlattina è quello che 
più spesso si localizza sulla pelle dell’ addome. 

Il tessuto cellulare sottocutaneo scompare lentamente, in seguito 
ad affezioni croniche. Esso diviene edematoso a causa del conse¬ 
cutivo anasarca, e con ciò simula un aumento dello strato adiposo 
e del perimetro dell’addome. Nei neonati, l’edema del tessuto cel¬ 
lulare della pelle dell’addome è un fenomeno frequente; esso esor¬ 
disce sul monte di Venere, ed ascende in direzione dell’ombelico. 

La pelle dell'addome può presentare eziandio tumefazioni cir¬ 
coscritte, e proprio sulle parti laterali o inferiori del ventre. Esse 
sono soltanto ernie od ascessi da congestione. Le prime si riscon¬ 
trano lateralmente alla linea alba dell’ addome , in forma di spor¬ 
genze oblunghe, che si ingrossano nel gridare, possono facilmente 
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essere retropulse , possono anche rimpicciolire col semplice stare 
in riposo , ed alla percussione danno una risuonanza timpanitica. 
Si producono (come per es. l’ernia ombelicale, e per lo più anche 
quella inguinale) quasi soltanto nei bambini rachitici mercè torte 
espansione ed afflosciamento delle aponeurosi addominali e dei mu¬ 
scoli. I tumori che si presentano lateralmente, sulla parete dell’ad¬ 
dome, od in direzione dell’osso iliaco, con o senza cute arrossita, 
con fluttuazione più o meno evidente , con percussione matta e 
dolore alla pressione sono ascessi da congestione, che hanno punto 
di partenza da una vertebra o costola inferma. 

Anomalie congenite dello stomaco e deir intestino. 

Deformità relative allo stomaco e alV intestino. 
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Note anatomiche. 


Le note anatomiche delle anomalie congenite dello stomaco e 
dell’intestino sono svariatissime ma non frequenti; le piu rilevanti 
hanno poco valore per il medico , giacché esse non sono conci- 

liabili con la vita. „ . , 

Soltanto negli acefali si riscontra una completa mancanza elei 

tubo gastro-enterico , oppure quest’ultimo esiste soltanto in torma 
di un canale, che termina a fondo cieco alle due estremità. 

In alcuni individui (che per tutt'altro sono completamente nor¬ 
mali) si può avere un deficiente sviluppo, ovvero un arresto defi¬ 
nitivo di sviluppo durante l’infanzia, in quanto che lo stomaco 
resta piccolo , a pareti spesse, e la sua ampiezza non sorpassa quella 
dellintestino; il fondo presenta allora una lieve sinuosità laterale. 
Quando il canale intestinale è abnormemente corto, ci ha una . di¬ 
fettosa separazione ne\ tenue e nel crasso (Meckel); 1 intestino 

giace allora nella regione ombelicale. % ... ., _ , ^ 

Un altro arresto di formazione dell’intestino e costituito dal co¬ 
siddetto diverticolo di Meckel: una reliquia del dotto omfalòme- 
seraico. Questo dotto che resta in tali casi, e che subisce (in riguardo 
a struttura ed ampiezza del lume) lo stesso sviluppo dell ileo, ri¬ 
siede ordinariamente — nei neonati — da venti a trenta centm. al 
di sopra della valvula del colon , di rado sta piu in alto , per io 
più sul margine convesso dell'ileo. Ordinariamente, termina a ione o 
cieco, e protrude liberamente, o sopra un corto mesenterio, nella 
cavità addominale (vero diverticolo). Talvolta, sulla sua estremità 
libera ci ha un cordone ligamentoso ( contenente pigmento ) , il 
quale promana dalla metà esterna obliterata del dotto o dai vasi 
omfalo-meseraici. In rarissimi casi, lo stesso diverticolo con la sua 
estremità aderisce nelTombelico, e forma nell’anello ombelicale una 
piccola tumefazione sporgente , che viene incisa contemporanea- 
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mente al cordone ombelicale o dopo la caduta di questo ( diverti¬ 
colo aperto dì Me che l), ed in siffatto modo determina la fistola 
intestino-ombelicale . * 

Tanto lo stomaco quanto l’intestino possono presentare anomalie 
in riguardo alla grandezza. Il primo può avere una capacità ab¬ 
normemente piccola oppure esagerata, e T intestino può essere 
abnormemente corto o lungo. Sopratutto il tenue può presentare 
un’ anomalia di questo genere. In fatti , un intestino tenue lungo 
pochi centimetri (nei neonati) oppure lunghissimo non è punto raro. 

Deformità di natura speciale (la genesi delle quali non è com¬ 
pletamente nota) sono le formazioni di setti nello stomaco e nel¬ 
l'intestino, i quali possono produrre una stenosi del lume, e per¬ 
sino una completa atresia Nello stomaco questi setti (i quali sono 
costituiti sempre soltanto da mucosa) si riscontrano sul piloro o nel 
fondo dello stomaco. Nell’intestino, per lo più si presentano sul 
duodeno, sul digiuno, e costituiscono dei diaframmi completi o in¬ 
completi (questi ultimi con una lacuna centrale). È probabile, che 
essi si producano mercè un’ aderenza (accaduta nel primo periodo 
della vita embrionale) delle superficie mucose giacché su di essi 
non si scorgono altre alterazioni. 

Qui sono pure a citare certe forme di atresie dell'intestino, nelle 
quali il canale enterico è trasformato in un cordone solido, di di¬ 
versa lunghezza, la quale però non è molto rilevante. 

Altre volte, invece, si riscontrano obliterazioni , aderenze e vere 
perdite di sostanza dell'intestino , le quali cagionano atresie , 
che hanno un’origine diversa da quella ora indicata e spesso an¬ 
cora accertabile.—Queste cause sono le peritoniti o gli attorci¬ 
gliamenti o strozzamenti intestinali , che si verificano durante la 
vita embrionale. Le prime sono ancora ravvisabili dalle loro re¬ 
liquie, e gli ultimi dalla posizione anormale ancora esistente degli 
intestini o da qualche altro fatto che ha potuto cagionare lo stroz¬ 
zamento o la incarcerazione interna. 

Queste atresie si presentano sotto un quadro completamente ana¬ 
logo a quello della specie ultimamente indicata : il canale intesti¬ 
nale è trasformato in un cordone solido, che spesso ha una note¬ 
vole lunghezza, ovvero è lungo soltanto molti mm. In alcuni casi, 
manca qualche tratto intestinale insieme a qualche porzione del 
mesenterio. 

Le perdite di sostanza di quest’ ultima specie per lo più si ri¬ 
scontrano soltanto nel tenue, ovvero in quest’ ultimo e nella por¬ 
zione iniziale del crasso. Esse debbono essere attribuite a strozza- 
menti o rotazioni intorno al proprio asse dell’intestino, nelle quali 
il tratto enterico che ha subito la rotazione mercè sfacelo e rias¬ 
sorbimento scompare senza lasciare tracce. Per contro, le semplici 
obliterazioni in forma di solidi cordoni , sono prodotte da taluni 
speciali disturbi (che hanno soppresso il lume, ma non già la cir¬ 
colazione , e quindi non hanno cagionato lo sfacelo) ovvero dalla 
peritonite o dallo strozzamento. Esse si presentano alla estremità 
del duodeno e dell’ileo, nonché nella regione dell’ S iliaca. 

Altre anomalie, associate a difettosa formazione dell'intestino 
nonché ad abnorme apertura dello stesso, sono : 

Apertura della porzione inferiore dell' ileo nella regione om- 
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6 elicale, prodotta dall’aderenza dell’ileo ancora aperto con la pa¬ 
rete addominale che è parimenti ancora aperta, mentre il distacco 
dell’ileo dalla vescicola ombelicale era incompleto. Il crasso in tali 
casi non contrae alcun rapporto, termina a fondo cieco ad amendue 
i lati , ovvero nella linea mediana dell’ addome , al di sotto dello 
sbocco del tenue , possiede un’ apertura a sè , di rado comune a 

quella del tenue. . 

Altre anomalie eli questo genere si associano a fenditura nell ad- 

dome e della vescica, a formazione di cloaca, e — al pari delle 

atresie del retto — saranno esaminate altrove. 

In riguardo alla posizione possono presentarsi svariate anomalie. 
Così per es. citeremo qui la transpositio viscerum, nella quale le 
condizioni normali di posizione dei visceri sono completamente in¬ 
vertite. Qui ci basti lo averla segnalata. 

Può darsi anche il caso che il neonato presenti una posizione 
embrionale dei visceri. Questa relativamente allo stomaco è costi¬ 
tuita da una direzione quasi verticale di esso , relativamente al- 
V intestino è costituita da una comune fissazione del tenue e della 
porzione superiore del crasso sopra un lungo mesenterio, in tali 
casi, per lo più il crasso giace attorcigliato al di sopra del tenue. 
Può' anche darsi il caso, che non ci sia questo comune mesenterio, 
ed il cieco risieda al di sotto del piloro. E qui dovrebbero essere 
annoverati altresì quei casi, in cui il cieco è adagiato in sito nor¬ 
male, ma è munito di un mesenterio. 

Posizione a sinistra del colon ascendente. In tali casi, questo 
è sospeso ad un lungo mesenterio (che è fissato a sinistra o per¬ 
sino davanti alla colonna vertebrale), passa per la regione dell ipo¬ 
condrio sinistro , dove forma una breve ansa, e si continua nel 


colon discendente. J . „ , 

Oltre a ciò, sono a citare: la posizione di una parte dello sto¬ 
maco, del tenue e del crasso nella cavità toracica sinistra, mentre 
contemporaneamente ci sono ernie e sezioni mancanti del dia¬ 
framma. — In ultimo , segnaleremo pure i seguenti reperti : esi¬ 
stenza di piccole o grosse sezioni dell'intestino in ernie ombeli¬ 
cali ed inguinali, ovvero al di fuori della cavità addominale nei 
casi di sventramento. (Kundrat). 


Catarro acuto dello stomaco. 


(Catarrhus ventriculi acutus — Gastritis acuta 

Infiammatori dyspepsia, ecc.). 

Bibliografia. 

Bamberger (Virchow's Handbuch) VI. Bd. 1. Abthlg. p. 229. Leube 
(Ziemssen's Handbuch) VII. Bd. II. 23. Gastritis acuta.—S te in e r - Ne u r e u t- 
t ? r, Pàdiatr. Mittheilungen. Prager Vierteljahresschnit. 89. Bd. p. 47. 

Note anatomiche. 

Molto di rado, all’ autopsia si acccerta soltanto il catarro acuto 
dello stomaco; spesso lo si rinviene insieme al catarro intestinale 
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acuto, ovvero lo si riscontra nei casi di malattie febbrili a decorso 
rapido. 

I caratteri anatomici del catarro acuto dello stomaco sono: tu¬ 
mefazione della mucosa (con secrezione abbondante di un muco 
abbastanza vischioso) e rossore chiaro di essa. Di rado, quest'ul¬ 
timo è diffuso a tutta la mucosa gastrica, ma per lo più esso ap¬ 
pare in forma di strie o di chiazze , ed è circoscritto soltanto al 
piloro. Sovente, si presentano pure piccoli stravasi sanguigni pun¬ 
tiformi, molto di rado emorragie, e spesso erosioni. 

L’ esame microscopico fa rilevare chiaramente che la congestione 
è costituita da una dilatazione ed iperemia dei vasi, specie dello 
strato superiore della mucosa, e sopratutto dei plessi venosi, che 
stanno sotto la superfìcie della mucosa. Il tessuto fondamentale di 
quest’ultima è ben poco alterato. Gli epiteli glandolar! nella mag¬ 
gior parte dei casi sono intorbidati, ma non tutti, e non tutti in 
grado eguale. (Kundra t). 


Vogliamo anzitutto descrivere il catarro gastrico acuto dei bam¬ 
bini grandicelli , cercando di far rilevare in qual modo i singoli 
sintomi possono modificarsi nei poppanti. Indi, schizzeremo breve¬ 
mente in qual modo questa forma patologica si presenta nei poppanti. 

Allorché un’ influenza morbigena di natura qualsiasi esercita un 
sufficiente stimolo sulla mucosa gastrica, questa può, in mezzo a 
sintomi febbrili, (che sono frequenti nei bambini) passare nello stato 
della flogosi catarrale , e si ha il quadro di un catarro gastrico 
acuto (gastritis acuta di alcuni Autori). 

Il sintomo più rilevante di questo stato patologico è (come ve¬ 
diamo nel cadavere) un’ esagerata produzione di muco , cioè una 
secrezione la quale non solo non coadiuva la digestione , ma im¬ 
pedisce anche quest’ultima. La mucosa gastrica inferma non se¬ 
grega più succo gastrico normale (quindi la digestione è soppressa) 
ovvero — in casi poco intensi — ne secerne una quantità scarsa, 
la quale può ben poco esercitare la sua efficacia sulla poltiglia ali¬ 
mentare, avviluppata da un muco denso. Quindi, nello stomaco si 
debbono verificare processi fermentativi patologici ; accade un’ ab¬ 
norme produzione di acido , lo stomaco viene disteso dai gas ; e 
quando manca il succo gastrico, il quale — come è noto — impe¬ 
disce la putrefazione , possono anche avvenire processi di putre¬ 
fazione. 

Laonde, in tali casi, la poltiglia alimentare resta — mentre è in 
uno stato di fermentazione o di putrefazione più o meno innoltrata— 
a lungo nello stomaco che, come già abbiamo detto,è disteso, giac¬ 
ché la muscularis (che nello stomaco del bambino è poco robusta) 
non può spingere oltre la poltiglia alimentare, oppure ne risulta che 
questa viene espulsa col vomito, ovvero dopo un certo tempo essa 
passa il tratto digerente, ed esercita allora sul canale enterico uno 
stimolo patologico. 

Come conseguenza immediata di tali fatti, debbono aversi i se¬ 
guenti sintomi: distensione abnorme dello stomaco , rutto , vomito , 
stitichezza o diarrea. Questi sintomi , una a quelli che descrive¬ 
remo più tardi, completano il quadro nosologico. 
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Da ciò che abbiamo detto, risulta pure, che in molti casi (e se¬ 
condo le mie osservazioni nella maggior parte dei casi) non resta 
ammalato soltanto lo stomaco, giacché anche la mucosa intestinale 
viene passionata in modo più o meno analogo , e si ha allora il 
catarro gastro-enterico. 

Corrispondentemente a ciò che ora abbiamo detto, allorché esa¬ 
mineremo la sintomatologia del catarro acuto dello stomaco, nonché 
di tutte le affezioni gastriche ed enteriche, prenderemo sempre in 
considerazione questi reciproci rapporti , esistenti fra lo stomaco 

e T intestino. 


Sintomi. 

Esaminiamo isolatamente ciascun sintomo. 

Talvolta, basta dare uno sguardo sulla regione gastrica, per notare 
che essa è tumida .Quando il processo catarrale non si è ancora diffuso 
sull’intestino, è tumido soltanto l’epigastrio. In altri casi, la turni- 
dità è diffusa a tutto l’addome. La percussione può — almeno al 
principio — far rilevare che la tumidità in massima parte è dovuta 
all’accumulo di gas nello stomaco. In sopra, il livello alto del dia¬ 
framma può. facilmente fare determinare il limite dello stomaco , 
sopratutto nella linea ascellare anteriore ; in giù la distinzione è 
resa più evidente solo quando il colon trasverso è ripieno di masse 
fecali. Il fondo dello stomaco è quello che subisce la massima di¬ 
stensione. _ . . , , . 

Quanto più il bambino è grandicello, tanto più la tumidità e cir¬ 
coscritta in modo evidente allo stomaco. 

Anche nei poppanti, questi sintomi possono essere accertati con 
la ispezione e la percussione , sopratutto in quelli molto atrofici , 
con parete addominale esile , la quale fa trasparire i contorni dei 
visceri. Ma la distensione delle anse intestinali ( la quale esiste 
quasi sempre contemporaneamente ed è uniforme) rende meno evi¬ 
denti questi sintomi. 

La palpazione dello stomaco riesce nel tempo stesso sensibile, 
dolente. Gli stessi bambini grandicelli non tollerano una pressione 
leggiera. Le indicazioni che essi danno sono inesatte ; per lo più 
dichiarano di avvertire una sensazione di pressione o di costrizione, 
e spesso localizzano questa sensazione dolorosa sullo scrobicolo del 
cuore. Ya da sé, che nei poppanti non si può quasi utilizzare il 
sintomo in parola. In fatti, a la palpazione esso reagisce con uno 
stiramento doloroso della faccia o persino col pianto; tuttavia resta 
allora sempre dubbio se ciò debba essere attribuito alla distensione 

dello stomaco. 

Nei bambini grandicelli, il rutto di gas accade quasi abbastanza 
costantemente ; questi gas hanno un sapore più o meno acido ed 
un cattivo odore. — Essi sono i prodotti della decomposizione e 
fermentazione degli alimenti nello stomaco, cagionano malessere, 
e sembra che aumentino la sensazione di nausea , già esistente. 
Spesso, ci ha pure lo sbadiglio. Anche nei poppanti si verifica ab¬ 
bastanza spesso il rutto , al quale si accompagna la espulsione di 
una quantità di latte coagulato; ma, siccome in questa età il vo¬ 
mito è frequente, tale sintomo non ha un grande valore diagnostico. 
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Ciò che abbiamo detto , valga pure per V ordinario singhiozzo 
del poppante, che spesso si manifesta accessionalmente, a lunghi 
intervalli, non manca affatto nella dispepsia e nei disturbi dige¬ 
renti , e cagiona un grande malessere. Lo sbadiglio è anche fre¬ 
quente nei poppanti affetti da catarro gastrico. 

Nei bambini grandicelli , il vomito ha un certo valore diagno¬ 
stico, che però non deve essere troppo esagerato. In una serie di 
casi il malessere e la cefalalgia, che previamente esistevano , la 
veemenza con cui accade la vomiturizione, la natura acida del vo¬ 
mito , il notevole odore di acido grasso che esso tramanda e la 
sensazione di alleviamento che si verifica subito dopo aver vomi¬ 
tato , mostrano che si tratta del cosiddetto vomito gastrico , per 
usare un’ espressione degli antichi Autori. Ordinariamente il vo¬ 
mito mostra — almeno al principio — una gran copia di alimenti 
non digeriti , di svariatissima forma e colore , secondo la qualità 
degli alimenti che furono previamente ingeriti. Oltre a ciò, il vo¬ 
mito contiene sempre una gran copia di muco , e tramanda un 
odore molto ributtante. Talune volte, quando i movimenti di vomi¬ 
turizione sono straordinariamente intensi , nel vomito ci possono 
essere punticini o strie di sangue, commisti a muco ; ma ciò non 
ha alcuna importanza pronostica in questa forma patologica. Nel 
vomito del catarro acuto dei bambini non si riscontra giammai la 
sarcina ventriculi (Steiner - Neureuter), che secondo M a y r 
si riscontra talfìata nel vomito di bambini grandicelli, affetti da 
catarro cronico dello stomaco. In alcuni casi, quando lo stomaco 
non è ripieno di poltiglia alimentare , il vomito può essere co¬ 
stituito da una quantità più o meno grande di muco incolore o 
ben poco colorato. Questo vomito costituito esclusivamente da muco, 
lo si può riscontrare tanto nei bambini grandicelli quanto nei pop¬ 
panti; ma esso non è molto frequente. 

In generale, il contenuto gastrico viene espulso a getti (che si 
seguono abbastanza rapidamente) per il naso e la bocca; in ultimo 
viene rigettato soltanto una piccolissima quantità di muco, il quale 
presenta un colore verdastro. La scena termina con alcuni conati 
di vomito , coi quali non viene espulso nulla. Indi 1’ infermo si 
sente immediatamente alleviato , la cefalalgia ( che era molto in¬ 
tensa) si mitiga, le estremità che eran fredde presentano di nuovo 
un calore normale , la pelle incomincia a traspirare , segue un 
sonno calmo , ed il quadro nosologico che a principio era tanto 
minaccioso assume una forma la quale non desta più apprensioni 
nei genitori. 

Nei poppanti , il vomito ha pochissimo valore diagnostico. In 
fatti, in essi basta un piccolo errore dietetico , per provocare il 
vomito, il quale in essi è molto favorito anche dalla posizione del 
loro stomaco. Tuttavia, esso può avvalorare il sospetto che si tratti 
di un catarro acuto dello stomaco, e può anche quasi elevare que¬ 
sto sospetto al grado di certezza, allorché il latte che è stato vo¬ 
mitato ha un odore acido penetrante, ed è avvolto da una grande 
quantità di muco grigio o bianco-giallastro, allorché il vomito ac¬ 
cadde con evidenti sintomi di nausea, è accompagnato a febbre, e 
mancano sìntomi che possano avvalorare un'altra diagnosi. 

Il catarro gastrico acuto al principio è accompagnato, per lo piu. 
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dalla stitichezza. La poltiglia alimentare non digerita può restare 
per lungo tempo nello stomaco , perchè — come già abbiamo ri¬ 
ferito — quando lo stomaco è fortemente disteso per sovraccumulo 
di alimenti e di gas , la muscularis può essere temporaneamente 
sufficiente a far progredire oltre il cibo non digerito. 

Tuttavia, sembra che nei bambini,l’alimento non digerito resti nello 
stomaco meno a lungo che non negli adulti in condizioni analoghe. 
In fatti, in essi la poltiglia alimentare indigerita viene eliminata 
dallo stomaco, nel secondo giorno, in un modo qualsiasi. Se la te¬ 
rapia non interviene a tempo, nei giorni consecutivi per lo più si 
ha la diarrea , a causa della diffusione del catarro. Vengono allora 
eliminate molte feci liquide, fetidissime (che presentano residui ali¬ 
mentari non digeriti) e gas che tramandano un odore ributtante. 
Nei bambini alimentati col latte materno la stitichezza si presenta 
meno spesso che non in quelli alimentati artificialmente , giacché 
in essi si verifica ben presto la diarrea di carattere dispeptico. 

Nei bambini grandicelli, affetti da catarro gastrico acuto, 1 "urina 

è diminuita, carica, e ricca di urati. 

La mucosa orale presenta diverse alterazioni. — Cria da tempo 
immemorabile, veniva ritenuto, che tanto nei bambini quanto negli 
adulti la patina linguale fosse un segno per giudicare che la mu¬ 
cosa gastrica era inferma. Tuttoché col tempo questo segno abbia 
perduto non poco di quell’importanza che gli veniva attribuito , 
ciò nondimeno non lo si può affatto trascurare, giacché è innega¬ 
bile che ci ha una certa analogia consensuale fra la mucosa dello 

stomaco e quella della bocca. 

Nei bambini grandicelli con catarro gastrico acuto, al secondo 
o al terzo giorno della malattia può talvolta essere riscontrata una 
densa patina linguale gialla o brunastra, la quale poscia si dilegua 
a partire dalla punta o dai margini della lingua. Quest’ ultima e 
allora tumefatta, e la mucosa orale spesso presenta le note del ca- 


t^rro 

Nel catarro gastrico acuto, la mucosa orale per lo più presenta 
anche una temperatura alquanto elevata; nel tempo stesso, 1 alito 
é fetido (il che pròvviene dal muco decomposto e dal processo fer¬ 


mentativo nella bocca). 

Ben poco si lamentano i bambini del cattivo sapore , che certa¬ 
mente non manca. Il loro appetito è diminuito ; anzi al principio 
ricusano qualsiasi alimento. Ma, non appena si è dileguata la sen¬ 
sazione del malessere, ed è cessata la tendenza al vomito, essi ben 

presto prendono gli alimenti con piacere. ^ . 

La sete esiste quasi costantemente, tuttoché soltanto in rari casi 

sia molto intensa ; essa raggiunge un grado elevato quando e so¬ 
pravvenuto il catarro intestinale, e sono già accadute molte deje- 

zioni liquide. . . 

Mentre ci ha la nausea , la secrezione salivate e molto accre¬ 
sciuta; cola spesso saliva dagli angoli della bocca, giacche sembra 
che il bambino preferisca espellerla anziché inghiottirla. Piu tardi, 

a misura che il catarro si va eliminando, diminuisce la secrezione 

della saliva. ' , . 

Nel catarro acuto dello stomaco, talvolta sulla, mucosa oiale si 

manifesta una produzione di afte , le quali appajono in gian nu- 

Gerhardt.— ‘Malattie dei bambini Voi. IV. Parte II 41 
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mero su questa mucosa (fortemente iperemica ed affetta da tume¬ 
fazione catarrale), e costituiscono una complicazione dolorosa, a 
causa della quale i bambini ricusano di prendere gli alimenti solidi 
e persino le bevande fredde. 

In modo analogo viene affetta la mucosa orale del poppante. In 
quest’ultimo di rado si riscontra una densa patina linguale; ma, 
in esso le affezioni della mucosa orale sono frequentissime, si ve¬ 
rificano pur quando la mucosa gastrica non è inferma, e possono 
accadere per semplice mancanza di nettezza (come per es. allorché 
nella bocca restano residui di latte , che subiscono ivi la fermen¬ 
tazione). Oltre a ciò , facciamo rilevare , che spesso la lingua del 
poppante presenta un epitelio intorbidato (che potrebbe facilmente 
simulare un’abnorme patina linguale), che è dovuto allo sfregamento 
della superfìcie della lingua nel succiare. — Quindi , allorché nei 
poppanti ci ha una densa patina linguale, non si può attribuire a 
questo sintomo una grande importanza per stabilire la diagnosi di 
catarro gastrico , e bisogna piuttosto — su tale riguardo—pren¬ 
dere in considerazione l’aumento della temperatura e l’accresciuta 
iperemia ed aridità della cavità orale. Va da sé, che nel poppante 
il catarro dello stomaco si complica ad affezioni della cavità orale, 
e sopratutto al mughetto. 

Febbre. Volendo tenere un linguaggio sistematico, diremo che il 
catarro acuto dello stomaco ordinariamente esordisce con la febbre, 
la cui altezza dipende dalle individuali condizioni di resistenza del 
bambino, e talvolta è davvero accentuata (39-40° C.). In vero , la 
febbre al principio aumenta rapidamente, ma resta ben poco tempo 
ad un’ altezza considerevole , giacché — per lo più — dopo che le 
masse indigeste furono eliminate col vomito , accade la traspira¬ 
zione cutanea , e nel tempo stesso si abbassa la temperatura , la 
quale allora sovente ridiscende allo stato normale, e non si eleva 
più , di guisa che la febbre — che al principio era minacciosa — 
dura appena 12 ore. 

In altri casi, la febbre non raggiunge la cennata altezza, ma per 
lo spazio di alcuni giorni si mantiene (presentando piccole remis¬ 
sioni) a 38°-39° C., ovvero declina bentosto, per poscia riattizzarsi 
abbastanza notevolmente nei giorni consecutivi (specialmente alla 
sera); indi scompare del tutto. Questo decorso febbrile alternante, 
una a sintomi cerebrali e nervosi (che or ora descriveremo) pos¬ 
sono — tuttoché transitoriamente — dare un’impronta grave all’af¬ 
fezione in parola, specie se si tratta di piccoli bambini. 

La febbre si verifica anche nel catarro gastrico acuto dei pop¬ 
panti. (Qui, però, facciamo notare, che in questi ultimi di rado si 
ha un catarro gastrico acuto con note cliniche molto accentuate). 
Per lo più , anche in essi la temperatura abbastanza celeramente 
si eleva, e rapidamente diminuisce, e dopo 24-48 ore ritorna allo 
stato normale. Molto di rado, nei poppanti la febbre persiste pa¬ 
recchi giorni, presentando remissioni analoghe a quelle or ora de¬ 
scritte. 

Il catarro gastrico acuto dei bambini, specie quello dei poppanti, 
acquista un’impronta caratteristica, quando si manifestano sintomi 
patologici da parte del cervello e del sistema nervoso. Si verifi¬ 
cano allora abbattimento, pesantezza di capo, vertigine ed intensa 
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cefalalgia, che viene per lo più accusata nella fronte, giacché ivi i 
poppanti portano continuamente le mani. Quando il catarro gastrico 
acuto esordisce nei poppanti con febbre intensa , questi sono pro¬ 
strati , emettono lamenti e gemiti , la faccia esprime il dolore e 
l’ambascia, il sonno è agitato, e possono persino manifestarsi gravi 
sintomi di stimolazione cerebrale, come per es. deliri (finanche con¬ 
vulsioni nei bambini nervosi). Ma, questa sindrome fenomenica ben 
presto si dilegua. Nel catarro gastrico acuto dei bambini grandi¬ 
celli, questi sintomi di stimolazione cerebrale sono rari. 

Tutti questi sintomi, che noi abbracciamo sotto il nome di ipe¬ 
remìa delle meningi (come per es. l’abbattimento , l’aumento di 
calore al capo, la fontanella tesa, il destarsi in sussulto dal sonno, 
e finanche le convulsioni), possono quindi manifestarsi nel catarro 
gastrico del poppante, e non mancano nella cosiddetta gastrite acuta 
(gastritis acuta), la quale è caratterizzata da una forte febbre ini¬ 
ziale. 

E con ciò abbiamo esaminato isolatamente tutti i sintomi. Nel 
tempo stesso, abbiamo fatto il tentativo di mostrare il loro valore, 
relativamente diverso, tanto nei bambini grandicelli quanto nei pop¬ 
panti. 

Diagnosi. 

In generale, nei bambini il quadro nosologico di questa malattia 
differisce poco da quello degli adulti. E l’analogia aumenta a mi¬ 
sura che il bambino si innoltra negli anni, e si può ben affermare, 
che nei fanciulli puberi i sintomi subbiettivi ed obbiettivi del ca¬ 
tarro gastrico sono identici.a quelli deH’adulto. Quanto minore è 
1’ età del bambino , tanto più i fenomeni obbiettivi sfuggono alla 
nostra osservazione, mentre quelli subbiettivi sono meno accentuati. 
Anzi, siccome in essi il sistema nervoso è facilmente eccitabile, e 
l’attività riflessa è aumentata facilmente, la scena patologica è do¬ 
minata da sintomi, i quali non ci facilitano punto la diagnosi. 

Giusta ciò che ora abbiamo detto , in tali casi che riguardano 
bambini di tenera età si tratta sempre anzitutto di decidere , se 
non si ha da fare con un’ affezione cerebrale. 

Ora, quando si tratta di poppanti , ciò per lo più riesce diffìci¬ 
lissimo. E da ciò appunto dipende , che il catarro gastrico acuto 
del poppante abbastanza spesso viene scambiato con un’ affezione 
cerebrale. Oltre a ciò , può anche accadere , che la concomitante 
iperemia delle meningi (in fatti non sapremmo a quale altro di¬ 
sturbo anatomico attribuire i cennati sintomi di stimolazione cere¬ 
brale) venga ritenuta come il fatto primario, e il catarro dello sto¬ 
maco quello secondario. Finora non è stato ancora deciso, fino a 
qual punto cade qui in considerazione il riassorbimento dei gas , 
formati nello stomaco (Senato r). Nè è a tacere, che se nei bam¬ 
bini grandicelli il momento etiologico può essere facilmente accer¬ 
tato, il che può essere utilizzato per la diagnosi, —nei poppanti in 
vece, è diffìcilissimo constatare il momento etiologico. Solo quando 
si riesce a provare obbiettivamente la tumidità dello stomaco, quando 
il vomito presenta le sue note caratteristiche, etc., e tutto il mi¬ 
naccioso quadro nosologico scompare rapidamente, la diagnosi dif¬ 
ferenziale può essere stabilita con discreta certezza. 
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Nei bambini grandicelli non è difficile distinguere queste forme 
di catarro gastrico acuto (che sovente esordiscono con la febbre) 
da un’affezione cerebrale. La diagnosi è coadiuvata dal constata¬ 
melo della influenza morbigena, dalla durata della febbre e dal ca¬ 
rattere del vomito, al quale segue un alleviamento delle sofferenze. 
Quella forma di catarro dello stomaco che più tardi impareremo a 
conoscere come «cronico catarro gastrico» presenta su tale riguar¬ 
do difficoltà di gran lunga maggiori. 

Oltre a ciò , qui è bene notare, che nei bambini grandicelli la 
diagnosi differenziale fra il catarro acuto dello stomaco e le leg¬ 
giere forme di tifo può restare dubbia per alcuni giorni. Qui ap¬ 
partengono quei casi, nei quali i sintomi febbrili al principio sono 
molto accentuati, ma per lo più presentano una remissione già al 
mattino del giorno seguente, e alla sera per alcuni giorni si esa¬ 
cerbano, di guisa che possono simulare una curva febbrile tifica. 
(Potremmo qui su per giù affermare, che questi casi rappresentino 
un decorso subacuto del catarro gastrico). Quando la prostrazione 
e la pesantezza di capo sono molto accentuati, quando la tumidità 
dell’ epigastrio è tale da rendere difficile lo accertare i limiti della 
milza, e quando sopravvengono pure le diarree, la cennata diagnosi 
differenziale può essere molto difficile , e la si potrà stabilire sol¬ 
tanto dopo 5-6 o persino dopo 8 giorni, dopo che sono già scom¬ 
parsi i sintomi dubbi. Ma, fino allora, la diagnosi resta sospesa. 
Non cade dubbio , che furono appunto questi casi, nei quali la 
terapia festeggiò trionfi illusori, giacché fu strombazzato ai quattro 
venti che era stato troncato un processo tifoso, mentre in realtà 
si trattava soltanto di un catarro gastrico acuto febbrile. 

Etiologia. 

11 catarro acuto dello stomaco può presentarsi da sé solo, pri¬ 
mariamente, oppure può accompagnare altre forme patologiche, o 

può essere secondario. . 

Il catarro primario acuto dello stomaco si presenta nei bambini 

grandicelli con non minore frequenza che negli adulti; anzi, non 
è raro che esso esordisca alla fine del periodo dell allattamento e 
che perduri a sbalzi fino alla pubertà.—Nei primi anni della vita, 
non sono poche le influenze morbigene che agiscono sul bambino. 
Una cattiva qualità o un eccesso di alimenti, (quest’ultimo momento 
etiologico lo riscontriamo spesso nei bambini idioti che sono male 
sorvegliati od in quelli poco intelligenti), il frammischiare insieme, 
in modo bizzarro e stravagante , diversi alimenti eterogenei, l’a¬ 
buso di dolciumi, etc., costituiscono le cause più frequenti del ca¬ 
tarro gastrico acuto. Oltre a ciò , nei bambini quest’ ultimo può 
essere anche prodotto o coadiuvato dalla imperfetta masticazione, 
dall’ ingojare troppo frettolosamente i cibi , dall accidentale ingo- 
jamento di corpi estranei, dal leccare continuamente i giuocattoli 
colorati, etc. E crediamo superfluo, continuare qui ad enumerare 

tutti i relativi momenti etiologici. 

Nei poppanti, e sopratutto in quelli che vengono alimentati col 

latte materno , il catarro gastrico acuto è una forma patologica 
rara, nel senso che di rado accade osservarlo con tutte le sue note 
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cliniche caratteristiche. È difficile, però, decidere fino a qual punto 
esso molte volte si maschera — per così dire — sotto il quadro di 
una semplice dispepsia. In fatti, fo qui di nuovo notare, che molte 
volte, al letto deir infermo, non è possibile fare una diagnosi diiìe- 
renziale precisa fra una semplice dispepsia e il catarro acuto dello 
stomaco; (d’altra parte, però, è innegabile, che anche nei poppanti 
ci sono rari casi , nei quali la diagnosi di catarro gastrico acuto 
può essere fatta con tutto il rigore scientifico possibile). — Ci e 
noto, che la sindrome fenomenica della dispepsia esiste in ogni ca¬ 
tarro gastrico , giacché sotto il nome di dispepsia noi intendiamo 
le conseguenze di un disturbo digerente funzionale , che non di¬ 
pende da organiche alterazioni dei tessuti; però, è bene aggiungere 
qui , che, quando la mucosa gastrica è inferma , questo disturbo 
funzionale non manca affatto, e quindi — ripeto — ogni catarro ga¬ 
strico si accompagna sempre alla dispepsia. 

Giusta ciò che abbiamo detto, nei poppanti il catarro gastrico può 

essere determinato da tutte le cause che determinano la dispepsia; 
anzi, soggiungo che quest’ultima abbastanza spesso, dopo qualche 
tempo, dà origine al catarro della mucosa gastrica. 

Il catarro gastrico accompagna costantemente diversi processi 
patologici, diffusi sulle più svariate mucose, e specialmente quella 
dei bronchi e dell’intestino. Oltre a ciò, non di rado esso si pre¬ 
senta anche contemporaneamente a processi catarrali della mucosa 

orale. 

In fine il catarro gastrico acuto può verificarsi anche seconda- 
riamente , in tutte le' affezioni febbrili che durano a lungo (e noi 
quindi lo riscontriamo quasi costantemente negli esantemi conta¬ 
giosi acuti), nonché nel morbo di Bright, nella erisipela, etc. Inol¬ 
tre, è innegabile, che il calore estivo insieme ad un’aria insalubre 
delia camera provocano — mercè la loro influenza nociva sugli ali¬ 
menti, e sopratutto sul latte che è stato trasportato da lontano— 
abbastanza spesso un intenso catarro gastrico. Quest ultimo può 
essere anche prodotto dall’uso prolungato di alcuni medicamenti 
(l'ipecacuana dopo un lungo tempo, il tartaro emetico, il rame, ecc. 

già dopo pochi giorni). 

Decorso e Prognosi. 


Il catarro gastrico primario acuto nei bambini grandicelli com¬ 
porta una prognosi favorevole. Con un regime dietetico opportuno, 
la guarigione per solito accade dopo poco tempo (alcuni giorni), in 
altri casi essa si verifica dopo un elasso di tempo alquanto lungo. 
Come sopra abbiamo descritto, la curva febbrile di quest affezione 
è caratteristica; la febbre può durare molti giorni od anche meno, 
prendendo un cosiddetto decorso subacuto. Siccome, per solito, a- 
cilissimamente viene commesso qualche errore dietetico , non di 
rado avviene che si verificano recidive, ed in siffatto modo a grado 
a grado il catarro acuto diviene cronico., E , se allora non si ri¬ 
corre ad una cura opportuna, il processo patologico si diffonde, e 
si manifesta pure il catarro intestinale cronico che-come piu tardi 
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vedremo-qualche volta determina disturbi nutritivi in alto grado, 
e può persino avere conseguenze pericolose. 

Il catarro dello stomaco assume un carattere minaccioso quando, 
durante un corso iperacuto, il processo si diffonde sul canale en¬ 
terico, ed in forma di catarro gastro enterico acutissimo determina 
il quadro nosologico del colèra nostras , il che sventuratamente non 
di rado avviene nell’està innoltrata in poppanti , che stanno in 
sfavorevoli condizioni igieniche, etc. Ma, di ciò parleremo altrove. 

Qui è bene notare, che nei poppanti, oppostamente agli adulti, 
la diffusione del catarro acuto dello stomaco sul duodeno di rado 
determinala comparsa dell’ittero catarrale. Relativamente spesso, 
ciò può accadere nel catarro cronico ; ma, oltremodo di rado nei 
poppanti 1’ ittero ha una tale genesi. 

Oltre a ciò, fa pur d’uopo riferire, che la prognosi di quest’af¬ 
fezione può essere modificata essenzialmente , allorché viene col¬ 
pito un bambino già affetto da una qualche malattia costituzionale. 
La prognosi ed il decorso del catarro gastrico secondario dipen¬ 
dono dalla malattia fondamentale. 

Terapia. 

Nei bambini grandicelli, ciò a cui anzitutto e sopratulto bisogna 
badare è la completa astinenza alimentare, la quale, non di rado, 
da sé sola può determinare la guarigione E siccome al principio 
ci ha l’anoressia , non riesce diffìcile tenere i bambini nell’asti¬ 
nenza. Se l’appetito si ridesta, bisogna somministrare alimenti in 
forma liquida, facilmente digeribili: una piccola zuppa di mucilag- 
gine, o una zuppa di carne (priva di grasso). Indi, a grado a grado 
si passerà ad un’ alimentazione piu variata. 

Al poppante affetto da catarro gastrico acuto lo si farà succiare 
a lunghissimi intervalli. La opinione espressa da alcuni medici, che 
in tali casi sarebbe a desiderare che il latte materno fosse reso 
più povero di caseina o di grasso, prima di essere somministrato, 
è ben giustificata. Ma, per ottenere questo scopo ci vogliono molti 
giorni, giacché bisognerebbe modificare 1'alimentazione della ma¬ 
dre in modo da apportare una corrispondente modificazione del 
latte; quindi, è agevole intendere, che questo desiderio dei medici, 
non è suscettibile di essere realizzato. 

11 poppante affetto da catarro gastrico acuto pare che richiegga 
t'alimento con frequenza maggiore del solito ; ora, è bene tener 
presente, che‘questa sua richiesta il più delle volte si riferisce alla 
sete, che lo tormenta. Anche di questo fatto il medico deve tener 
conto nella cura. — In generale, si può affermare, che ai bambini 
alimentati artificialmente, al principio si potrà dare opportunamente 
(quando 1’ astinenza non viene più tollerata) un poco di acqua di 
riso, e simili; ai bambini alquanto più grandicelli si darà una zuppa 
di mucilaggine , e poscia a grado a grado il latte di vacca molto 
diluito. 

La cura medicamentosa del catarro gastrico acuto, fin da tempi 
remoti non ha subita — su per giù — alcuna modificazione essen¬ 
ziale in riguardo ai suoi principi fondamentali. Tutti gli Autori si 
accordano nel ritenere, che le masse indigeste ed allo stato di fer- 
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mentazione, le quali sono accumulate nello stomaco, debbono essere 
eliminate. La quistione verte solamente su questo punto: La espul¬ 
sione deve essere provocata con un emetico o con un purgante ? 
Se la iperreplezione dello stomaco data da poco tempo, per es. da 
alcune ore , e si può ammettere probabilmente che le masse ali¬ 
mentari sono ancora accumulate nello stomaco, la espulsione di 
esse col vomito sarebbe certamente la via più breve e più razio¬ 
nale. Ma se non si può ammettere che le masse indigeste stanno 
ancora nello stomaco, non resta altro che ricorrere ad un purgante, 
per diminuire — quanto più è possibile — il pericolo, che esse eser¬ 
citino un’azione stimolante sull'intestino. 

Nel primo caso, quando si tratta di bambini che contano molti 
anni, un emetico, per es. il tartaro emetico (0,10 su 100 di acqua 
distillata) sarebbe il medicamento che agirebbe più efficacemente; 
tuttavia, si fa a meno di ricorrere a questo mezzo, giacché la sua 
azione sulla mucosa (che già è stimolata) non è punto indifferente, 
ed ultimamente H. Leube ha di nuovo accertato , che 1 azione 
emetica di questo medicamento dipende dalla sua influenza locale 
sulla mucosa, e ciò fu rilevato persino quando—negli esperimenti- 
questo medicamento fu incettato nelle vene. E le ragioni per fare a 
meno di questo medicamento crescono a mille doppi, allorché il 
bambino ha una tendenza alle diarree, giacché queste per solito re¬ 
cidivano dopo l’uso del tartaro emetico. Un infuso di ipecacuana 
(di pressoché 0,50 e più su 100 di acqua distillata) determinerebbe 
un’azione analoga ma meno rapida; tuttavia, siccome è opportuno far 
restare in riposo un organo stimolato, ne risulta che bisogna de¬ 
cidersi a ricorrere ad un emetico solo quando la distensione e la 
iperreplezione dello stomaco esistono da poche ore. 

Siccome nei bambini il vomito si produce molto più facilmente 
che negli adulti, molto di rado fa d’uopo ricorrere in essi ad un 
emetico, specialmente poi se si tratta di un poppante. Da noi, le 
madri di famiglia ritengono che un emetico sovrano per i bambini 
sia una tazza di thè di cammomilla , la quale — a dire il vero — 
nella massima parte dei casi ha un'azione sicura, e rende superfluo 
l’uso di qualsiasi altro medicamento , specie se viene data ripetu¬ 
tamente al principio della nausea, e se ne coadiuva 1 azione merce 

sfregamento sulla regione dello stomaco. 

Nel caso della scelta di un purgante (che può essere adoperato 
quasi sempre nei bambini grandicelli, allorché non fu provocato il 
vomito e ci ha una iperreplezione dello stomaco), il migliore e quello 
che agisce più rapidamente, stimola meno ed ha un àzione piu si¬ 
cura. Di rado io ai bambini grandicelli do l’olio di ricino; per lo 
più prescrivo loro un purgante della seguente forinola: acqua las¬ 
sativa viennese e syrupus , rub, idaei ana 50, aqua ceras e m- 
gros 20; ogni ora una cucchiaiata da thè, fino a che il medica¬ 
mento ha agito. Questo medicamento ha un’ azione rapida , e non 

produce alcuna colica. ., . . 

Quando si tratta di poppanti, io per lo piu ricorro ai preparati 

di rabarbaro , come per es. la tintura acquosa di rabarbaro o a 
polvere di rabarbaro con magnesia usta. I profani da noi per lo 
più si servono del cosiddetto Jiydromel infanturi . E opportuno ag- 



328 


Malattie degli organi della digestione. 

giungere a quest’ultimo l’acqua di lauroceraso o l’infuso di cam- 
rnomilla, altrimenti esso cagiona forti dolori colici. 

Quando è accaduta 1’ evacuazione , 1’ ulteriore cura va fatta se¬ 
condo il sintomo più culminante che presenta il dato caso, lo per 
lo piu dò la pepsina associata ad acido cloridrico prima del pasto, 
e di rado sono costretto di ricorrere a qualche altro medicamento. 
In alcuni casi, basta soltanto l’acido cloridrico in soluzione. Altri 
preferiscono gli astringenti o gli amari. Così, per es., Vogl loda 
sopratutto il nitrato di argento. Io lo adopero soltanto di rado, ma 
debbo dire che il risultato è soddisfacente (0,02 su 50 di acqua 
ogni giorno) Io lo ritengo acconcio specialmente allorché la se¬ 
crezione del muco è profusa. Opportuno è pure il magistero di 
bismuto alla dose di 0,02, molte volte al giorno (Steiner); più 
di rado sono indicati la morfina e l'oppio (quest’ultimo giova spe¬ 
cialmente allorché ci ha forte dolorabilità della regione gastrica). 
Secondo Yogl, il creosoto — alla dose di 5 gocce su 100 grm. 
di un veicolo mucilagginoso — può anche rendere eccellenti ser¬ 
vigi. Quando ci ha forte accumulo di gas , si può ricorrere al bi¬ 
carbonato di soda, alle acque carboniche artificiali. Se vi ha rutto 
acido, si adopereranno—con vantaggio—la soda o l’acqua di calce. 
Nei casi di vomito ostinato, si farà uso del ghiaccio, dell’acqua 
di soda. Se la digestione è molto debole , si prescriveranno 2-4 
gocce di tintura di noce vomica su 100 di acqua al giorno, o pic¬ 
cole dosi di chinino (0,03, molte volte al giorno;. In quest'ultimo 
caso, si può anche ricorrere alla fascia idropatica. Gli amari ren¬ 
dono ottimi servigi quando ci ha lunga e persistente mancanza del- 
1’ appetito ; se la defecazione è ritardata si potrà anche usare la 
tinctura vinosa rhei Barelli. 

Catarro cronico delio Stomaco. 

{Gastrite cronica — Catarrìius ventriculi clironicus). 

Note anatomiche. 

Il catarro cronico dello stomaco è un’affezione che si ha spesso 
occasione di osservare nei bambini. Molto di rado esiste solo, giac¬ 
ché il più delle volte si presenta insieme ad un'eguale affezione 
catarrale dell’intestino, ed al pari di quest’ultima dipende da una 
identica causa (alimentazione incongrua). Oltre a ciò, lo rinveniamo 
come un disturbo concomitante di svariatissime gravi enteropatie 
o di molte altre affezioni (malattie del cuore, dei pulmoni, del cer¬ 
vello, marasmi, atrofie). 

Ma, le alterazioni che nei casi di catarro cronico si rinvengono 
sulla mucosa e nello stomaco dei bambini , non sono punto tanto 
spiccate quanto negli adulti. Sopratutto nei bambini che contano 
meno di due anni, lo stato patologico in parola si rivela con una 
profusa secrezione di muco, con una forte tumefazione ed un co¬ 
lore grigio-brunastro della mucosa. Nei bambini grandicelli , la 
mucosa presenta pure una forte pigmentazione grigio-brunastra ed 
un aspetto mammellonato , ma giammai in grado tanto intenso 
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quanto negli adulti. Di rado sivverifica nei bambini una tenue tu¬ 
mefazione poliposa della mucosa. Lo stesso aumento di volume ed 
inspessimento della sottomucosa è insignificante; però, sovente essi 
presentano un considerevole inspessimento della musculans , specie 
nella porzione pilorica , ove le alterazioni raggiungono il massimo 

srado di intensità. . , , 

Il tessuto fondamentale della mucosa mostra costantemente una 

forte infiltrazione cellulare, ed è inspessito. Sovente anche 1 folli¬ 
coli sono ingrossati, di guisa che - all’esame microscopico - risal¬ 
tano chiaramente fra le glandole. Talvolta , qualcuno di essi ap¬ 
pare rotto od in via di suppurazione. Le glandole sono sempre 
dilatate, specie nella loro metà inferiore, e sono ripiene di cellule 

fortemente tumefatte ed intorbidate. . . 

All’esame microscopico, spesso si nota chiaramente la iperemia, 
che ad occhio nudo non è visibile affatto o appare soltanto qua e 
là Le vene ed i capillari sono dilatati e ripieni di sangue. Nel 
fondo dello stomaco, il più delle volte la iperemia raggiunge il mas¬ 
simo grado , e ciò perchè ivi la infiltrazione del connettivo e 

™ NePmuco si riscontrano sempre molte cellule epiteliali e glan¬ 
dolaci, le quali hanno dovuto distaccarsi già intra vitam, perche 

si rinvengono pure nelle masse vomitate. ... • i 

Oltre a ciò, spesso nella porzione pilorica si riscontrano piccole 

chiazze emorragiche ed erosioni; il fondo dello stomaco non poche 

volte è rammollito. (K unti rat). 

Supponiamo i sintomi, descritti nel catarro gastrico acuto, svilup¬ 
parsi a grado a grado senza lebbre, oppure manifestarsi dopo 1 
catarro acuto, e durare per un certo tempo , mentre il catarro 1 
tratto in tratto si diffonde all’intestino, e ne conseguono anemia e 
disturbo nutritivo: ed avremo davanti a noi il quadro del catarro 

gastrico cronico dei bambini. , ci 

Dalla natura stessa delle cose dipende, che il concetto che si 

ha del catarro cronico dello stomaco sia stato quasi fuso con quello 
che si ha della dispepsia; e sopratutto nei poppanti e difficile stabi¬ 
lire differenze cliniche su tale riguardo. Persino a rischio di ripe¬ 
tere qui ciò che è stato detto altrove (in riguardo alla dispepsia 
dei bambini, e specie dei poppanti), crediamo pero piu acconcio di 
trattare qui abbastanza a fondo il quadro del catarro cronico de lo 
stomaco, anziché trasandarlo come suole essere fatto nella magg 
parte dei Trattati di Pediatria. - In vero , il cronico catarro «a 
strico del poppante di rado può essere disgiunto dal concetto pa¬ 
tologico che si ha della dispepsia, perche non ci sono bene noti 
sintomi differenziali fra l’uno e l’altro; ma ciò non significa punto 
che bisogna porre in dubbio l’esistenza del cronico catarro gastrico 
dei poppanti, al quale talfiata si associa r ,i r e - Q ev ab>lmente 

sarà il caso—a far rilevare qualche segno diffeienziale che 
presenta con la dispepsia pura e semplice. 
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Sintomi. 

Uno dei sintomi obbiettivi più costanti ed importanti è la disten¬ 
sione dello stomaco . Tuttoché nella maggior parte dei casi, non 
possa essere esattamente accertata con la percussione, ciò nonper¬ 
tanto è indubitato che essa sovente è visibile e palpabile, e dipende 
da accumulo di gas. Questo sintomo si riscontra nel catarro ga¬ 
strico cronico di tutte le età della vita, ma si presenta in modo 
squisitissimo e frequente sopratutto in quelle giovinette pallide che 
stanno verso l’epoca dello sviluppo; non è a tacere — però — che 
anche nei poppanti esso è sovente ravvisabile, e spicca tanto più 
evidentemente, quanto più esile è il tegumento addominale. Questa 
distensione dello stomaco si associa a svariate sensazioni sgradite. 
Nella maggior parte dei casi ci ha soltanto una sensazione di ma¬ 
lessere , mentre in altri ci ha una sensazione doloroso analoga 
alla gastralgia degli adulti . Noi possiamo desumere ciò in parte 
dalle indicazioni vaghe dei bambini, ed in parte dalla espressione 
dolorosa del loro viso, dal loro pallore, dal loro malessere, nonché 
dal dolore che accusano nella regione epigastrica, specialmente 
durante la digestione. — Molto di rado , lo strisciare la mano 
spianata sul ventre provoca dolore , talvolta quest’ atto cagiona 
espulsione di gas col rutto , e può persino alleviare la sensazione 
dolorosa. Se 1’ accumulo di gas dura per lungo tempo , la conse¬ 
guenza necessaria di tal fcitto sarà una dilatazione persistente dello 
stomaco. Il singhiozzo ed il frequente sbadigliare sono sintomi or¬ 
dinari del cronico catarro dello stomaco ; il rutto è abbastanza 
frequente , ed ha un sapore acido ; esso sembra associarsi ad una 

sensazione indistinta di malessere e ad un aumento della secrezione 
salivaie. 

Nei bambini colpiti dall’affezione in parola, il romito non è punto 
tanto costante^ quanto nell’ adulto. È bene , però , tener presente, 
che quanto più piccolo è il bambino tanto più frequente è il vo¬ 
mito. Nei poppanti, e sopratutto in quelli alimentati artificialmente, 
anemici , atrofici, con rilevante distensione dello stomaco , il vo¬ 
mito può essere ritenuto come un sintomo del catarro cronico, 
quando viene vomitato latte coagulato , che tramanda un brutto 
odore acido, ed è avviluppato da una quantità relativamente grande 
di muco grigiastro, gelatinoso. 

Nel catarro cronico dei bambini grandicelli, specialmente di quelli 
che rasentano la pubertà, il vomito è raro; per lo più esso accade 
quando il catarro cronico si riacutizza dietro una nuova influenza 
morbigena, nel qual caso vengono espulsi alimenti indigesti. 

Maggiore importanza acquista il vomito, quando esso accade al 
mattino, ed é costituito da una tenue quantità di liquido, che con¬ 
sta di muco, nel quale vi sono gran copia di cellule epiteliali morti¬ 
ficate e di cellule glandolari. (La sensazione di malessere è allora 
meno accentuata). Tutti questi sintomi dinotano per lo meno che 
la digestione è molto lenta e disturbata. 

Nei bambini con cronico catarro gastrico 1’ appetito è notevol- 
mènte diminuito; questo fatto una al disturbo nutritivo (del quale 
parleremo fra poco) sono per lo più gli unici sintomi che vengono 
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avvertiti dal profano, e che lo inducono a chiamare il medico per 
soccorso. In fatti, i bambini ordinariamente presentano allora una 
grande ripugnanza verso gli alimenti. Talfiata mostrano desideri 
eccentrici ; il più delle volte hanno una decisa ripugnanza per la 
carne, o al massimo la mangiano soltanto se è fredda, per es. il 
prosciutto. Prediligono, in. certo qual modo, gli alimenti della co¬ 
lazione: caffè, cacao, latte. In generale, pero, mangiano piu .per 
ubbidire all’invito dei genitori, anziché per soddisfare all appetito, 
e dopo avere introdotto una tenue quantità di alimenti si dichia¬ 
rano soddisfatti. E questa notevole diminuzione dell appetito dura 
ner lungo tempo, con grave ambascia della madre. Latto della di¬ 
gestione è accompagnato da una sensazione di malessere, e persino 

' 1 La Sensazione di sazietà sembra che si presenti in modo abnor¬ 
memente rapido nei bambini affetti dalla malattia in parola. La 
sensazione della sete sembra che in essi non esista. Anche nei 
poppanti si osserva talvolta, che l’appetito e molto scarso, e que¬ 
sto fenomeno si presenta in modo squisitissimo in quelli che ven¬ 
gono alimentati col latte materno o della nutrice. Questi poppanti 
allora dopo aver applicato la bocca sul capezzolo, succiano un poco 
avidamente , ma dopo poco tempo , prima che abbiano introdotto 
una quantità di latte sufficiente, si ricusano di succiare. Il pm delle 
volte, si oda allora la nutrice dire: « il bambino si e divezzato da 

S6 StGSSO )), * i 

Oltre a ciò, ordinariamente ci ha pure una stitichezza abbastanza 
ostinata , la quale è determinata sia dalla lenta e torpida digestione 
(la poltiglia alimentare resta per lungo tempo nello stomaco ed 
essendo tutta avviluppata di muco e poco accessibile all azione del 
succo gastrico), sia da che a causa della diminuita energia musco¬ 
lare dello stomaco , la progressione della poltiglia alimentare da 
quest’ultimo nell’intestino si effettua con lentezza. La diminuita 
introduzione degli alimenti basta già da se sola a far si, che la 
quantità delle feci sia scarsa. — In taluni casi ci ha forte 
dità del ventre , mentre altre volte 1’ addome resta depresso , ed 
anche nei piccoli bambini talfiata attraverso di esso si possono pal¬ 
pare scibale fecali. Lo sterco spesso è scolorato quindi sembra 
che la secrezione della bile sia allora diminuita. Parecchi autori 
(come ner es H e n n i g), affermano che la tumefazione del fegato 
è un sintomo abbastanza costante del cronico catarro dello sto- 

m< Per solito, gli autori affermano che nella malattia in parola la 
stitichezza* è ostinata. Ma, non poche volte la tumidi , M jentre 

tratto in tratto si alterna con la diarrea, a causa della 
del catarro Talvolta, la diarrea non è punto temporanea ma e con¬ 
tinua; essa è allora l’espressione di un cronico catarro mtesUnate 
e talfiata detemina gravi conseguenze. Tanto con la stit chezza 
quanto con la diarrea si associano flatulenza ed enteralgia. 

^ Quando il catarro gastrico esiste già da un tempo abbastanza 
lungo , la mucosa orale presenta reiterate eruzioni di afte , e 
quali non si producono allora in gran copia , ma pei- lo piui sono 
sparse sopra una mucosa pallida; producono dolori abbastanza in- 
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tensi, e non appena alcune scompajono, se ne originano altre. Tos¬ 
sono presentarsi in qualsiasi punto della mucosa orale, ma io credo 
avere notato, che esse hanno una speciale predilezione per la plica 
di passaggio dalla guancia alla mucosa del mascellare. Quivi esse 
si producono spesso, ma talvolta vengono completamente mascherate 
dalla confluenza di grosse ulcerazioni. Nei poppanti, le afte sono 
meno frequenti del mughetto. 

Pochissime parole diremo sulla patina linguale. Come regola si 
può ritenere, che nel cronico catarro gastrico dei bambini la lingua 
non presenta nulla di abnorme, o almeno soltanto una patina tanto 
leggiera da non poter riguardare quest’ultima come anormale. Tal¬ 
volta, si verifica un progressivo distacco—a forma semicircolare— 
dell'epitelio linguale {pitiriasi della lingua ), il quale in certo qual 
modo è caratteristico. Questo distacco per lo più dura a lungo, e 
si estende a tutta la superfìcie linguale. Soltanto allorché dietro 
una nuova influenza morbigena, accade una riacutizzazione del ca¬ 
tarro , la lingua presenta di nuovo la patina del catarro acuto. 
L’ alito fetido , che spesso viene avvertito dalla madre, dipende — 
in massima parte—dalla decomposizione del muco nella cavità naso¬ 
faringea. 

1/ urina ora si presenta normale per qualità e quantità, ed ora 
è diminuita e molto ricca di fosfati. 

Come già abbiamo notato , il cronico catarro gastrico dei bam¬ 
bini ordinariamente ha un decorso apirettico ; tuttavia, di tratto 
in tratto (massime dopo influenza di errori dietetici) può verificarsi 
una febbretta, la quale per alcuni giorni può ripetersi con una pe¬ 
riodicità regolare, ed in siffatto modo può cagionare facilmente er¬ 
rori diagnostici. In alcuni casi , il polso diviene notevolmente più 
lento e debole, e di tratto in tratto può essere anche irregolare. 

Talvolta, anche la pelle partecipa al quadro nosologico. Essa di¬ 
viene anemica , floscia, e nei bambini dovente presenta una qual¬ 
che forma di orticaria. Spesso , il cronico catarro gastrico dei 
bambini decorre con eczema; io fo qui rilevare tal cosa, senza però 
ritenere che il primo costituisse un momento etiologico del secondo. 
Anzi , fo subito notare, che i bambini i quali durante il primissimo 
periodo dell’ infanzia hanno superato un eczema, per lo più hanno 
cute delicata e costituzione anemica, e quindi dietro una qualche 
tenue influenza morbigena vengono facilmente colpiti dal catarro 
cronico dello stomaco. 

Il catarro dello stomaco a lungo andare riverbera la sua influenza 
anche sul sistema nervoso e sull’ umore dei bambini, i quali per¬ 
dono la loro vivacità ed il loro brio gioviale , divengono capric¬ 
ciosi, abbattuti, accusano stanchezza e sonnolenza, e non di rado 
sono in preda ad una sovraeccitazione patologica. Per servirmi qui 
di una espressione che adoperano le madri, essi divengono « ner¬ 
vosi », perdono il loro sonno calmo; contro la loro abitudine, pas¬ 
sano una gran parte della notte lamentandosi, spesso sono tormen¬ 
tati da sogni orribili, e non poche volte essi spaventano—durante 
la notte — i genitori con le loro stranissime allucinazioni sensi¬ 
tive. — Spesso accusano la cefalalgia , che non di rado assume il 
carattere squisito dell "emicrania, la quale talvolta può esacerbarsi 
fino al punto che si ha il vomito , sopratutto quando i bambini 



malgrado la loro affezione sono costretti a studiare. Non di rado 
accade, che i bambini notano l’ambascia che il loro stato produce 
nella madre, e divengono un poco ipocondrici. 

Quando il cronico catarro dello stomaco dura già da molte set¬ 
timane, le conseguenze di esso su tutto l’organismo non si fanno 
attendere a lungo. Questi bambini divengono anemici , la loro pelle 
si affloscia, e lo stato di nutrizione ne scapita in modo rilevante. 
Se si è avuto cura di pesarli continuamente , si vedrà subito la 
perdita di peso da essi subita, la quale del resto risalta subito alla 
vista. Va da,sè, che quando il dimagramento ha fatto progressi, 
e la pelle è divenuta pallida e l’umore dei bambini si è alterato, 
i genitori si allarmano. 


Decorso — Durala — Prognosi. 

Il cronico catarro dello stomaco, come già lo indica il nome, ha 
una lunga durata; tuttavia, non cade dubbio, che quello dei bam¬ 
bini non ha un corso tanto ostinato quanto quello degli adulti. Ma, 
nei bambini, le recidive sono quasi inevitabili. Essi però ne guari¬ 
scono sempre, e dopo un tempo non molto lungo, purché si serbi 
un regime dietetico adatto. Io ho avuto occasione di osservare, che 
nel cronico catarro dello stomaco il processo si diffonde alle vie 
biliari più spesso che non nel catarro gastrico acuto, e qualche 
volta notai allora lo sviluppo di un ittero catarrale. Quindi, rela¬ 
tivamente alla durata, il catarro gastrico cronico dei bambini ha 
una prognosi più favorevole di quello degli adulti; ma, d’altra parte, 
è innegabile che le conseguenze di questa affezione sono più gravi 
nei bambini che non negli adulti. 

La diffusione del catarro al canale enterico ci ispira qualche ap¬ 
prensione allorché si tratta di bambini che stanno nel primo pe¬ 
riodo dell'infanzia, giacché — come vedremo — tale diffusione può 
determinare gravi conseguenze. Ogni cronico catarro dello stomaco 
pregiudica 1’ assimilazione per lungo tempo , e quindi produce un 
disturbo nutritivo più o meno rilevante, che —a lungo andare — 
in un bambino deboluccio può divenire il punto di partenza di una 
profonda affezione delle glandole, da cui — secondo la predisposi¬ 
zione del bambino — possono svilupparsi svariate affezioni di or¬ 
gani, fra le quali la meningite tubercolare non è la più rara. Spesso, 
i primi inizi di questa sono mascherati dal cronico catarro dello 
stomaco, la cui sintomatologia più tardi passa in seconda linea di 
fronte a quella fatalissima della meningite tubercolare. Ma, di ciò 
ne riparleremo quando terremo parola della diagnosi. 


Etiólogia. 

Le cause che hanno prodotto il catarro acuto dello stomaco quando 
continuano ad agire determinano quello cronico. Sovente quest’ul¬ 
timo si produce da quello acuto, quando sopravvengono nuove in¬ 
fluenze morbigene (specie errori dietetici) prima che sia compieta- 
mente eliminato il catarro acuto. Ma , il più delle volte accade , 
che a lungo andare alcuni sintomi dispeptici abbastanza vaghi si 
vanno sempre più accentuando, oppure che sopratutto verso l’e- 
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poca della pubertà sotto V influenza di svariate cause morbigene, 
il quadro della dispepsia ordinaria si trasforma in completo catarro 
cronico dello stomaco. Oltre a ciò, quest’ ultimo può presentarsi 
anche secondariamente , in seguito a croniche affezioni (specialmente 
del canale intestinale). In fatti, nei bambini al pari che negli adulti, 
il catarro cronico dello stomaco si verifica in seguito a croniche 
affezioni del pulmone e del cuore , come risultato della reazione 
della stasi del sistema della cava sui vasi della parete gastrica, o 
come sintomo parziale dell’ affezione delle glandolo , o come risul¬ 
tato di un lungo e persistente disturbo della defecazione. 

Diagnosi. 

Prescindendo dalla differenza (della quale spesso abbiamo tenuto 
parola) fra il cronico catarro dello stomaco e la dispepsia, è a no¬ 
tare che la diagnosi di quest’ ultimo spesso non presenta alcuna 
difficoltà. La distensione dello stomaco, il vomito di muco, l’even¬ 
tuale dolore locale, il diminuito appetito, la stitichezza o la diarrea, 
gli eventuali sintomi nervosi, ed il malumore, una alla consecutiva 
anemia, al disturbo nutritivo ed al decorso protratto ed apiretico 
delPaffezione, facilitano la diagnosi nei bambini, giacché gli altri 
svariati stati patologici dello stomaco che si hanno negli adulti (per 
es. l’ulcera rotonda dello stomaco) mancano o sono per certo ra¬ 
rissimi nei bambini. Ciò malgrado, alcune forme a decorso anomalo 
del cronico catarro gastrico possono facilmente far capitare in equi¬ 
voci diagnostici, specialmente col Ufo e colla meningite tubercolare. 

A prima vista, si potrebbe credere che la mancanza della febbre 
e del tumore di milza dovesse impedire di scambiare il tifo col ca¬ 
tarro cronico dello stomaco. Eppure, non è così. Abbiamo già ri¬ 
ferito, che nel cronico catarro gastrico, spesso si può manifestare 
(e con una discreta periodicità regolare) una tenue lebbre (sopra¬ 
tutto alla sera), alla quale si associano pure deiezioni catarrali. Ap¬ 
punto nei bambini che stanno nel primo e nel secondo anno della 
vita, questo decorso non è molto raro, e spesso può essere falsa¬ 
mente interpretato come tifo , giacché in essi è molto difficile ac¬ 
certare l’ingrossamento della milza. Oltre a ciò , è bene notare 

che — appunto nei poppanti — la esacerbazione della febbre, la pe¬ 
santezza del capo , la prostrazione , la tumidità dell addome e le 
diarree intermittenti possono facilmente simulare il tifo. 

Il pericolo di scambiare il cronico catarro gastrico con la me¬ 
ningite tubercolare mi sembra molto più grande, allorché i surri¬ 
feriti sintomi gastrici diretti restarono per qualche tempo inosser¬ 
vati, ed a grado a grado si manifestano sintomi da parte del si¬ 
stema nervoso disturbato. Se lo stato di nutrizione del bambino e 
già deperito, se il vomito di muco si ripete spesso e si accompagna 
a cefalalgia ed altri sintomi di eccitazione nervosi, se la costipa¬ 
zione è ostinata ed il polso è rallentato , se i sintomi obbiettivi 
dello stomaco sono ben poco accentuati , e se forse vi sono pure 
sospetti di qualche affezione cerebrale incipiente o ereditaria , a 
lora la diagnosi differenziale fra la meningite tubercolare ed il cro¬ 
nico catarro dello stomaco non solo è molto difficile, ma per qualche 
tempo è addirittura impossibile. Oltre a ciò , se si riflette che 1 
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sintomi catarrali gastrici iniziano quasi costantemente la comparsa 
della meningite tubercolare, e che il periodo prodromico di que¬ 
st 1 ultima presenta soltanto il quadro del disturbo nutritivo, ne 
risulta che in tali casi non resta altro se non attendere alcuni 
giorni, prima che il quadro nosologico si sia bene rivelato. 

A quale medico, malgrado tutte le precauzioni possibili, non è 
accaduto, sopratutto quando si trattava di poppanti, di avere scam¬ 
biato —- per qualche tempo — un catarro dello stomaco con una 
meningite, e viceversa? 

E, si potrebbe forse negare , che il disturbo nutritivo determi¬ 
nato dal cronico catarro dello stomaco, diffondendosi alle glandole 
può — nei bambini deboli e malaticci — determinare la meningite 
tubercolare ? 


Terapia. 

La terapia del cronico catarro gastrico del poppante è abbastana 
identica a quella della dispepsia, e quindi parleremo di essa quando 
terremo parola della dispepsia. Laonde, ci resta soltanto a prendere 
in considerazione il trattamento del catarro cronico dello stomaco 
nei bambini grandicelli. In complesso , si può ben affermare che 
la cura del catarro gastrico cronico di questi ultimi è su per giù 
identica a quella degli adulti. (Leube nel Trattato di Patologia 
e Terapia speciale di Z i e m s s e n ha scritto una splendida mono¬ 
grafia sul catarro cronico dello stomaco, la quale può ottimamente 
valere anche per i bambini). 

Il fatto più importante è la dieta. Come principio fondamentale 
possiamo stabilire, che il disturbo nutritivo non deve, naturalmente, 
essere combattutto col sottrarre gli alimenti o col restringerli 
molto. Il primo compito che si presenta al medico, su tale riguardo, 
e il seguente: « in qual modo può essere alimentato bene un bam¬ 
bino, tuttoché il suo stomaco funzioni poco » ? 

Primieramente, è a notare, che bisogna somministrare soltanto 
alimenti facilmente digeribili , e su tale riguardo è innegabile che 
noi siamo guidati quasi esclusivamente dall 1 empirismo. Si eviti, 
quanto più è possibile, la somministrazione dei grassi , giacché da 
questi ultimi si producono facilmente acidi grassi ; si diano pochi 
amilacei e legumi, giacché essi facilmente determinano processi di 
fermentazione. 

Bisogna vietare uri esagerata introduzione di bevande , acciò il 
succo gastrico non venga troppo diluito : quindi fa d’ uopo anzi¬ 
tutto limitarsi all’uso della carne e suoi preparati, cioè di alimenti 
che in piccolo volume sono ricchi di sostanze nutritive ; si abbia 
cura di tagliuzzare previamente per bene la carne , nel caso che 
i bambini la masticano male ; in generale, si dia l’alimento piut¬ 
tosto freddo ed in piccola quantità , sempre a determinati inter¬ 
valli di tempo , e solo quando ci ha la sensazione della fame. Si 
eviti di frammischiare troppo gli alimenti , e nella loro scelta si 
cerchi di soddisfare — per quanto è possibile — il gusto del bam¬ 
bino ; si abbia anche cura di non dare di nuovo quegli alimenti , 
verso i quali il bambino, mostra continua ripugnanza o espelle in 
massima parte — non digeriti — nelle feci. 
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E con ciò abbiamo preso in esame i punti più importanti della 
dietetica. 

I grassi vengono somministrati al bambino in forma di burro o 
di elementi costitutivi del latte; io evito volentieri di dare il burro 
ai bambini quando hanno il catarro gastrico. Il latte è stato ri¬ 
guardato sempre — e con ragione — come un alimento facilmente 
digeribile. È un fatto risaputo dalla lunga osservazione , che il 
latte caldo di vacca, somministrato in piccola quantità, viene tol¬ 
lerato ottimamente. Tuttavia, a dire il vero, io credo che in molti 
casi esso costituisca la causa efficiente del catarro gastrico e del 
prolungamento dello stato morboso. In un tale caso, fa d’uopo an¬ 
zitutto esaminare accuratamente se il latte non è di cattiva qua¬ 
lità ovvero se non fu somministrato in quantità troppo grande, giac¬ 
ché allora ha potuto cagionare un’ esagerata fermentazione lattica 
con tutti i relativi sintomi patologici: rutto acido, flatulenze, etc. 
In tali evenienze, noi notiamo, che i bambini al mattino hanno preso 
il latte con appetito , e durante tutto il corso della giornata non 
hanno più fame, e mostrano ripugnanza verso gli alimenti. In questi 
casi è opportuno (specialmente nelle grandi città, dove non è fa¬ 
cile procacciarsi un latte puro e di buona qualità) di aggiungere 
al latte un qualche stimolante , come per es. burro o cacao. — 
Ma, prima che il medico prenda una qualche decisione sul riguardo, 
è sempre esatto ed acconcio esaminare anzitutto ed in qual modo 
il latte viene tollerato , prima di ordinare a continuarne o smet¬ 
terne T uso. . . 

Di rado nei bambini viene tollerata a lungo un alimentazione 

completamente priva di stimolanti; quindi, a grado a grado bisogna 
passare all’uso di leggieri stimolanti. In generale, è a consigliare 
allora di aggiungere agli alimenti un poco più sale , e di sommi¬ 
nistrare — come bevanda — anche un po' di vino. 

Gli amilacei hanno la proprietà di iniziare abnormi processi di 
fermentazione (L e u b e). Essi costituiscono relativamente i più 
abbondanti residui fecali,e quindi debbono essere adoperati in quan¬ 
tità tenuissima. Nei piccoli bambini, possono essere dati arrostiti, 
per es. in forma di biscotto , etc. 1 legumi debbono essere quasi 
sempre evitati. Quindi , restano soltanto gli alluminoteli. Per la 
loro digestione è necessario il succo gastrico ; tuttavia essi non 
tanto facilmente danno anormali prodotti di decomposizione (L e u b e). 
Ma, per lo più i bambini al principio mostrano ripugnanza verso 
l’uso della carne, e questa ripugnanza deve essere superata a poco 
a poco. Ciò che meno riesce loro disgustoso è la carne fredda, il 
presciutto, etc. I preparati in voga oggigiorno—cioè la carne pepto- 
nizzata inglese, la soluzione di carne di Leube e di Rose n- 
t h a 1, la carne peptonizzata di Sanderon, la soluzione di carne 
di Witte, etc. costituiscono — sopratutto nei casi inveterati e 
ribelli di cronico catarro gastrico dei bambini—pregevolissimi acqui¬ 
sti del regime dietetico. Un solo inconveniente essi hanno , cioè 
che a causa del loro sapore piccante riescono poco graditi al pa¬ 
lato del bambino , e quindi non se ne può prolungare 1 uso. — 
La soluzione di carne di Leube con tapioca, viene t olle lata 
ottimamente persino da bambini che non contano più di due anni, 
ed a me ha dato risultati molto soddisfacenti nella pratica. La carne 


337 


Widerhofer, Catarro cronico dello stomaco. 

di pollo, di vitello, di manzo deve essere somministrata—secondo 
l’età del bambino—in quantità più o meno piccola, e si deve sem¬ 
pre aver cura , che venga ben masticata. — Io, fondandomi sopra 
le mie osservazioni personali, credo che 1’ allacciare finamente la 
carne per paura che essa non venga ben masticata non sia op¬ 
portuno, giacché i bambini disimparono allora la masticazione, ed 
il bolo alimentare viene inghiottito tanto poco insalivato , che in 
ciò appunto credo di trovare la causa per cui la carne allacciata 
viene tollerata ben poco, non di rado viene vomitata, e si presenta 
quasi immutata nelle feci. Le zuppe debbono essere date sempre 
soltanto in piccola copia, giacché non vengono troppo gustate dai 
bambini ; credo di aver notato , che quando ad esse vengono ag¬ 
giunte delle uova sono rese meno facilmente digeribili , a causa 
del grasso del giallo d’uovo. 

La migliore bevanda resta sempre 1’ acqua fresca di fonte ; sol¬ 
tanto allorché non è possibile procurarsi quest' ultima, si potranno 
aggiungere all’acqua piccole quantità di un vino rosso che non sia 
acido. Per lo più, è opportuno fare bere a questi bambini le acque 
di G-iesshiibler, di Bilin, etc.; ma io preferisco di non prolungarne 
troppo l’uso. In quei casi di cronico catarro dello stomaco nei 
quali a me pare che ci sia una inveterata gastrectasia , prescrivo 
volentieri 1’ uso di fasce idropatìclie sulla regione gastrica , e fo 
restare queste fasce applicate anche durante la notte. Con esse, ho 
lo scopo di esercitare una stimolazione sulla muscularìs . 

Fra i medicamenti interni adopero i seguenti. 

Al pari che nel catarro gastrico acuto, anche nella gastrectasia 
talvolta è necessario ricorrere ai purganti, per allontanare residui 
alimentari non digeriti. Tuttavia, è opportuno ricorrere sempre a 
purganti blandi, per non provocare una diarrea che duri a lungo. 

Analogamente come negli adulti, anche nei bambini adopero vo¬ 
lentieri le acque minerali. Le acque minerali acidule di Giesshu- 
bler e di Bilin vengono prescritte, nei casi in discorso, da L o s c h- 
n e r , mentre A b e 1 i n (1860) raccomanda caldamente 1’ uso di 
piccole quantità delle sorgenti Miihl e Scliloss di Carlsbad. Que¬ 
ste ultime io le adopero volentieri nei bambini grandicelli, ma non 
temo di farne uso anche in quelli del primo periodo dell’ infanzia. 
I risultati che se ne ottengono sono molto soddisfacenti. Io credo, 
che mi sia lecito raccomandare le acque di Carlsbad sopratutto in 
quei casi di cefalalgie nevralgiche, di emicrania, etc., le quali di¬ 
pendono più o meno dal cronico catarro dello stomaco. In tali eve¬ 
nienze, per 2-3 settimane adopero le acque delle sorgenti di Miihl 
o di Schloss ; ne fo dare ogni giorno 1-2 bicchierini , e spesso il 
risultato è sorprendente. Esse sembrano esercitare un’azione com¬ 
pletamente specifica in quelle forme che sono molto pertinaci , e 
le quali per solito guariscono in modo completamente rapido col to¬ 
tale cambiamento di aria. 

Spesso, anche ai piccoli bambini giova il prendere Xacqua di Ems 
(sorgente Kràhn o Vittoria), a causa del suo contenuto in cloruro 
sodico, bevendola calda; — parimenti, può essere anche raccoman¬ 
data F acqua di Vichy , in piccola quantità. Durante il periodo di 
convalescenza, ai bambini anemici le acque minerali ferruginose 
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riescono utilissime , ed io di accordo con Loschner dò il pri¬ 
mato a quelle di Pyrmont. 

Siccome non possiamo affatto supporre, che nel cronico catarro ci 
sia una secrezione normale di succo gastrico, cerchiamo di compen¬ 
sare questo disturbo somministrando acido clorìdrico e pepsina . 
Noi diamo questi ultimi sempre prima dei pasti, e proprio la pepsina 
in dose di 0,15 e una cucchiajata da thè piena di acido cloridrico 
allungato (10 gocce su 150 di acqua distillata), e credo che questi mezzi 
diano un risultato soddisfacente. In fatti, dopo pochi giorni l’ap¬ 
petito ritorna , ed in grado rilevante. Di rado osservai un eguale 
risultato favorevole con la semplice somministrazione dell’ acido 
cloridrico, e perciò quasi sempre somministro quest’ultimo insieme 
alla pepsina. 

E più che probabile , che in un avvenire prossimo nei casi di 
gastrectasia, e sopratutto in quelli che si associano a cronico ca¬ 
tarro del tenue , si potrà assegnare nella dietetica il primo posto 
alla pancreatina (e suoi eventuali preparati), che è stata introdotta 
nella terapia da Engesser. Tuttavia, per ora, non si può dire 
ancora nulla di preciso su tale riguardo. 

In altri casi , e sopratutto quando ci ha un abbondante vomito 
di muco, io somministro il nitrato di argento , in altri invece do 
gli amari , e ciò per ragioni che saranno esposte quando terrò pa¬ 
rola della dispepsia. Fra questi ultimi dò senz’ altro la preferenza 
alla tintura di cascarilla (gocce 20 a 30 al giorno in acqua inzuc¬ 
cherata) o alla tintura di noce vomica (gocce 2 a 3 al giorno). 
Quanto al vomito , in alcuni casi io procedo sintomaticamente , e 
ricorro — a seconda delle circostanze esistenti nel singolo caso — 
all’ oppio , al magistero di bismuto , al bicarbonato di soda, o al¬ 
l’acqua di soda ghiacciata. Contro il rutto acido si prescriva l’acqua 
di calce con acqua distillata a parti eguali, o il bicarbonato di 
soda; per combattere i dolori gastralgici ricorro all’acqua di lau¬ 
roceraso o persino al cloridrato di morfina in acqua, a dosi molto 
piccole. Se ci ha stitichezza , ordino la tinctura rhei Barelli o la 
pulvis rhei chinensis con bicarbonato di soda, e fo prendere l’acqua 
di Carlsbad a cucchiajate. Nel caso che ci sia anemia prescrìvo 
le acque ferruginose , ovvero il solfato di chinina, la pulvis rad , 
Rhei chinens , il ferri carbon. sachar . ana 0,0,5, due volte al giorno 
prima del pasto, o 1’ albuminato di ferro, etc. 

Non bisogna mai trascurare di mandare l’infermo in un sito dove 
Varia sia salubre e fresca . Siccome nei bambini le forme del cro¬ 
nico catarro gastrico in generale sono miti, e quasi mai si ha una 
gastrectasia persistente ed esagerata , finora non sono stato mai 
costretto di ricorrere ad un processo terapeutico diverso da quello 
sopra indicato. E credo che nella forma di catarro gastrico cro¬ 
nico, semplice e non complicata, non sia affatto opportuno di so¬ 
spendere l’alimentazione per la bocca e di ricorrere a quella per il 
retto con clisteri alimentari. Ma , in complesso , non è a negare 
che la terapia della gastrectasia dei bambini è di gran lunga meno 
efficace di quella che possiamo disporre negli adulti. 

Nella cura bisogna sempre tener presente, che le recidive della 
gastrectasia sono un fatto probabilissimo ; se la convalescenza è 
molto lenta ciò che di meglio si può fare è di prescrivere un sog- 
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giorno nei monti o sulla riva del mare. Parimenti, le acconce pas¬ 
seggiate durante la stagione primaverile e la ginnastica nella propria 
camera durante l’inverno esercitano pure un’influenza benefica. 
Una blanda cura idriatica, adattata allo stato anemico del bambino, 
può contribuire non poco a rinvigorire il bambino. 

Dilatazione dello stomaco. 

(Dilatatio ventrìculi. Gastrehtasia). 

Noie anatomiche. 

Le dilatazioni dello stomaco si presentano in forma sia acuta che 
erompa. La prima si riscontra (insieme ad analoghe condizioni 
dello intestino) prodotta da accumulo di aria e di gas. L’accumulo 
di aria può essere dovuto ad ingojamento di aria, e quello di gas 
a decomposizione del contenuto gastrico. Le pareti dello stomaco 
presentano allora una spessezza normale o sono molto assottigliate 
a causa della fortissima tensione. 

Le dilatazioni croniche dello stomaco sono determinate da una 
abituale abbondante introduzione di liquidi (come per es. nei pop¬ 
panti) o da introduzione di alimenti solidi diffìcilmente digeribili 
(il che si ha per es. nei bambini grandicelli). Sovente, tali dilata¬ 
zioni sono associate ad affezione catarrale della mucosa, ad iper¬ 
trofìa della muscolatura, e profondo ricalcamento in giù dello sto¬ 
maco. La grande curvatura dello stomaco corrispondentemente al 
grado della dilatazione perviene fin presso all’ombelico o a livello 
di quest’ultimo. Un fatto degno di nota è, che nei bambini le di¬ 
latazioni dello stomaco presentano un aspetto più uniforme che ne¬ 
gli adulti. 

Nei bambini atrofici, rachitici, afFetti da cronico catarro gastro¬ 
intestinale si rinvengono pure considerevoli dilatazioni dello sto¬ 
maco (dovute ad abnorme sviluppo di gas), nelle quali sovente ci 
ha assottigliamento delle pareti gastriche. Allorché uno sviluppo 
abnorme ed esagerato di gas accade rapidamente, può verificarsi 
una diminuzione della cavità toracica ed un impedimento all’azione 
del diaframma, il che determina uno stato morboso grave. 

(K u n d r a t). 


Nei nostri Trattati di Pediatria si fa cenno della gastrectasia 
soltanto fugacemente e indicando le più svariate gastropatie dei 
bambini in cui essa si presenta. 

Secondo Kundrat, non cade dubbio, che la dilatazione dello 
stomaco si riscontra abbastanza spesso nei bambini. Un caso che 
riferiremo alla fine di questo capitolo, mostra che nei bambini si 
possono rinvenire pure alcuni casi cronici, nei quali la gastrectasia 
può raggiungere un grado pari a quello che si ha negli adulti. 

E permesso dubitare, che nei bambini i più alti gradi della ga¬ 
strectasia cronica possano essere determinati dagli stessi momenti 
causali che si hanno negli adulti. In fatti, in questi ultimi una 
delle cause frequenti è la stenosi del piloro, prodotta da cancro o 
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da restringimento cicatriziale in seguito ad ulcerazione. — Ora , 
io non ho letto alcun caso nella letteratura pediatrica di gastrectasia 
in seguito a cancro del piloro, tuttoché, a dire il vero, anche nei 
bambini si sia riscontrato talvolta il cancro dello stomaco; oltre a 
ciò, neppure mi è noto se nella letteratura pediatrica sia stato re¬ 
gistrato qualche caso di dilatazione dello stomaco in seguito a ste¬ 
nosi cicatriziale pilorica da ulcerazione. Laonde, per ora, possiamo 
negare che questi due momenti causali, tanto frequenti negli adulti, 
agiscono pure nei bambini. 

Ma, tuttoché nei bambini manchi questo momento causale , ciò 
nondimeno in essi ci ha un altro fattore etiologico , che si pre¬ 
senta molto più sovente che negli adulti, ed esso è la diminuzione 
del tono della muscolatura gastrica. 

Noi riscontriamo la dilatazione primaria e secondaria dello sto¬ 
maco come un sintomo costante di parecchie anomalie costituzio¬ 
nali, e sopratutto della rachitide. Qui non fa d’uopo ricordare da 
una parte la grande tumidità del ventre dei rachitici, determinata 
da dilatazione di tutte le anse intestinali nonché dello stomaco, e 
dall’ altro il deficiente sviluppo della muscolatura toracica ed ad¬ 
dominale (con tendenza alla formazione di ernie, ecc.), nei bambini 
affetti da tale malattia. Lo stesso osserviamo nella scrofolosi e nel¬ 
l’anemia. Oltre a ciò, la gastrectasia può essere accertata nei pop¬ 
panti, quando ci sono quelle affezioni gastriche ed intestinali che 
decorrono con eccessivo sviluppo di gas. In tali evenienze, la causa 
è dovuta a che lo stomaco é ripieno di un materiale alimentare 
indigeribile e che subisce un’abnorme decomposizione, la cui con¬ 
seguenza è un eccessivo sviluppo di gas; si possono allora verifi¬ 
care assottigliamento della parete gastrica ed insufficienza funzio¬ 
nale dello stomaco. Quindi, nei casi di gastrectasia noi riscontre¬ 
remo sempre la dispepsia nelle sue diverse forme, o il catarro delle 
mucose gastrica ed enterica, specie la sua forma cronica; anzi, ap¬ 
punto quando si tratta di bambini, noi dobbiamo ritenere che questi 
svariati disturbi digerenti costituiscono un momento predisponente 
della gastrectasia. Ed, in fatti, con l’allontanare la causa efficiente 
morbosa cessa pure la dilatazione dello stomaco, e perciò quest’ul- 
tima è allora transitoria; altre volte, in vece, la gastrectasia resta 
a lungo — tuttoché in tenue grado — e può finanche determinare 
assottigliamento della parete gastrica; e allora soltanto a grado a 
grado si ripristinano le condizioni normali. 

Nei bambini grandicelli , oltre il cronico catarro dello stomaco 
anche certe abitudini non di rado contribuiscono a far sì che il 
contenuto gastrico soggiorni a lungo nello stomaco , ed in siffatto 
modo eserciti un’ influenza nociva sul tono muscolare. Fra queste 
abitudini citeremo qui l’avidità deH’ingojare frettolosamente i cibi 
ben poco masticati (e che spesso dopo alcune ore vengono vomi¬ 
tati immutati), sopratutto quando si tratta di cibi che non sono 
molto facilmente digeribili, come per es. pane, patate, legumi¬ 
nose , ecc. Nè abbiamo bisogno di ricordare , che i bambini idioti 
presentano, su tale riguardo, abitudini dannosissime, giacché essi 
in pochissimo tempo, ingojano — con una voracità spaventevole— 
un’ enorme copia di alimenti , non poche volte del tutto indigeri¬ 
bili , e sovraccaricano il loro stomaco in modo incredibile. Ap- 
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punto in essi, riscontriamo quei casi, in cui la gastrectasia rag¬ 
giunge un grado che si approssima molto a quella degli adulti. 

Circa la diagnosi, è a rilevare, che la prima domanda che ci si 
presenta su tale riguardo è la seguente: Siamo noi al caso di sta¬ 
bilire una diagnosi precisa della gastrectasia , e su quali dati si 
può fondarla ? 

Ci è noto , che nell’ adulto la sonda gastrica è quella che — in 
ultima analisi — ci dà chiarimenti sul riguardo. Ora, per quanto io 
mi sappia, nei bambini non per anco è stato fatto uso della sonda 
gastrica, perchè non ci fu la necessità di ricorrere ad essa. 

Prescindendo dai dati diagnostici che può fornirci il sondaggio 
dello stomaco , e volendo enumerare i sintomi che sono determi¬ 
nati dalla gastrectasia, facciamo rilevare che essi sono quelli della 
perturbata digestione , la quale produce — come conseguenza — 
1’ anemia ed il dimagramento. La dilatazione dello stomaco può 
essere accertata con la palpazione, la percussione e l’ascoltazione. 

Nella maggior parte dei casi di gastrectasia dei bambini, riscon¬ 
triamo una diminuzione dell ’ appetito , e proprio non di rado in 
grado tanto rilevante , che i genitori per lo più se ne lamentano, 
affermando che ci vuole il bello ed il buono per fare ingojare gli 
alimenti ai loro bambini. In altri casi, l’appetito sembra diminuito 
ben poco, ma i piccoli infermi tostochè hanno introdotto una tenue 
copia di alimenti si dichiarano già satolli. In fine, alle volte 1’ ap¬ 
petito è finanche accresciuto di là del normale. 

Altri sintomi che possono aversi nella gastrectasia sono: il rutto 
dopo il pasto , il frequente singhiozzo con sensazione sgradita , 
talvolta anche il vomito , e per solito la coprostasi. Ma , nessuno 
di questi sintomi ha un valore caratteristico per la diagnosi, giac¬ 
ché essi possono riscontrarsi tutti in ogni catarro cronico dello 
stomaco. Soltanto il vomito potrebbe destare il sospetto che trat¬ 
tisi di gastrectasia, qualora si verificasse ripetutamente e copiosa¬ 
mente 12-24 ore dopo che gli alimenti furono introdotti, e questi 
ultimi venissero espulsi quasi immutati. 

L 'esame fìsico fornisce la maggior parte dei dati diagnostici. 
Non molto di rado , nei piccoli bambini si osservano casi (sopra¬ 
tutto in seguito ad un cronico catarro gastro-enterico molto innol- 
trato) in cui sulla parete addominale esile e dimagrata sono visi¬ 
bili abbastanza evidentemente i contorni della grande curvatura 
dello stomaco e di alcune anse del tenue. Ma, anche nei bambini 
grandicelli, si può talvolta — nella stazione eretta — accertare una 
evidente sporgenza della regione gastrica , i cui limiti , con una 
esatta percussione e palpazione, possono essere esattamente preci¬ 
sati ; con un po’ di acume si è allora sempre al caso di potere 
inferire alla meglio, se il volume dello stomaco si allontana molto 
oppur no dal normale. 

Io credo , che la percussione ci fornisca dati migliori allorché 
l'infermo sta in posizione dorsale. La dilatazione esagerata dello 
stomaco è dovuta al suo contenuto di aria; e quindi nella percus¬ 
sione, a livello dello stomaco , avremo una risuonanza di percus¬ 
sione molto più sonora che non nei limitrofi organi contenenti aria. 
La risuonanza di percussione notevolmente sonora, ed in parecchi 
casi di un timbro prettamente metallico, faranno facilmente distin- 
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guere — in direzione della linea ascellare — il limite dello stomaco 
da quello del polmone , meno facilmente dai limiti del colon tra¬ 
sverso. Laonde, noi potremmo anche essere indotti a credere, che 
il ricalcamento in alto dello stomaco (e quindi il suo limite supe¬ 
riore) in parecchi casi forniscano — relativamente alla dilatazione 
dello stomaco — dati diagnostici migliori che non la determina¬ 
zione (molto più difficile) del limite inferiore; ma ciò naturalmente 
vale soltanto in riguardo al contenuto di aria dello stomaco. Il 
cangiamento della risuonanza di percussione secondo che il conte¬ 
nuto gastrico si accumula in giù o in direzione posteriore fornisce 
dati poco rilevanti o difficilmente accertabili, perchè lo stomaco del 
bambino per lo più si dilata soltanto in tenue grado. Nei casi 
eccezionali , le condizioni differirebbero ben poco da quelle del¬ 
l’adulto, come lo mostra il caso patologico, che fra non guari ri¬ 
feriremo. 

Nei bambini, il rumore di diguazzamento nella regione gastrica 
può essere provocato — al pari che nell’adulto — mercè pressione 
digitale intermittente; tuttavia, esso si produce facilissimamente e 
molto più spesso nel colon , e quindi potrebbe farci capitare in 
qualche equivoco diagnostico. Oltre a ciò, neppure 1’ anemia ed il 
dimagramento (che si riscontrano nella gastrectasia) hanno un va¬ 
lore diagnostico assoluto, giacché esse si rinvengono pure nel sem¬ 
plice catarro cronico dello stomaco. 

Non cade—quindi—dubbio, che i dati che possediamo per la dia¬ 
gnosi della gastrectasia sono molto insufficienti ; soltanto la ispe¬ 
zione e la percussione ci possono fornire qualche chiarimento pre¬ 
gevole (ed in rari casi anche una certezza positiva), che una alla 
esatta considerazione di tutti i sintomi, può porci sulla via di una 
diagnosi il più possibilmente esatta. 

Da ciò che sopra abbiamo detto risulta, che la gastrectasia dei 
bambini (la quale per lo più non è molto rilevante) ha una pro¬ 
gnosi favorevole ; io credo di avere osservato, che — non appena 
l’affezione fondamentale è stata eliminata o al meno diminuita¬ 
lo stomaco a grado a grado ritorna alla sua capacità normale. Non 
posso decidere fino a qual punto, nei casi più accentuati di catarro 
gastro-enterico dei poppanti , la distensione e l’assottigliamento 
delle pareti dello stomaco (che probabilmente può pervenire fino 
ad una completa paralisi dei muscoli) partecipi — una alle altera¬ 
zioni dell’ intestino — all’ esito letale. 

Il seguente caso prova qual grado può raggiungere la dilatazione 
dello stomaco nei bambini. 

Maria B. di anni 12, all'8 Febbrajo 1877 fu accolta nella mia sala, 
e morì (24 ore dopo essere stata ivi) con sintomi di continuo vomito 
di masse bruno verdi , mescolate a particelle alimentari, non digerite. 
Ci erano pure singhiozzo intenso e sete infrenabile. Furono fatti molti 
clisteri, che non procacciarono alcuna evacuazione. 

L’anamnesi era oscura; nè dalla bambina si potette sapere qualche cosa, 
perchè la sua intelligenza era molto ottusa. L’esame fatto nelle ultime 
ore della vita, fece rilevare soltanto che l’addome (oltremodo tumido) era 
dolente soltanto sotto una pressione intensa. I tegumenti addominali 
erano tesi, ma senza presentare vene dilatate. La regione ombelicale non 
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era sporgente. Alla palpazione si avvertiva una evidente fluttuazione ; 
in nessun punto si incontrava una qualche forte resistenza. Al di sopra 
dell’ ombelico, risuonanza timpanica ; inferiormente e lateralmente allo 
stomaco risuonanza ottusa , che — però — mutava col cambiare la po¬ 
sizione della bambina. 

L 'autopsia fece rilevare quanto segue: dimagramento in alto grado, 
notevole piccolezza del cranio, estremità rachitiche, cronica infiltrazione 
tubercolare dei due pulmoni con formazione di caverne, degenerazione 
caseosa delle glandole bronchiali. Il reperto dell’addome era il seguente: 
Livello del diaframma fra la quarta e la quinta costola. L'addome è no¬ 
tevolmente ed uniformemente disteso, i tegumenti addominali sono tesi, 
assottigliati , lo stomaco rappresenta un sacco teso , a forma di tam¬ 
buro , che riempie Vepigastrio, il mesogastrio e Vipogastrio\ il colon tra¬ 
sverso contratto, fino al punto da essere pervio soltanto al dito mignolo, 
giace, insieme al grande omento, addossato sulla grande curvatura dello 
stomaco; il tenue — le cui tuniche nonché quelle dello stomaco — ap¬ 
paiono di un rosso oscuro ed azzurrognole è premuto in parte contro 
la colonna .vertebrale ed in parte è accollato nella piccola pelvi. Al- 
r apertura dello stomaco si vuota da esso una massa alimentare non 
digerita (navoni, minestra, patate), mescolata a sostanze di un aspetto 
di catrame e di color bruno-cioccolatte , e la quale era tanto copiosa 
che con essa fu colmato fino all’ orlo un vaso, la cui capacità superava 
i due litri. La mucosa gastrica era fortemente arrossita, molto assotti¬ 
gliata, e qua e là presentava piccole lacerazioni a forma di strie. Nella 
porzione pilorica ci sono due piccole perdite di sostanza, a margini in¬ 
filtrati , sollevati. Pressoché la metà inferiore dell’ esofago è aneli’ essa 
ripiena di tali masse alimentari, sicché essa è anche distesa a forma 
di salciccio. La mucosa del tenue è tumefatta , arrossita, sanguinante, 
ed oltremodo ripiena di un secreto muco sanguinolento. Nella porzione 
inferiore dell’ileo ci sono un gran numero di ulcerazioni tubercolari; le 
glandole mesenteriche sono affette da degenerazione caseosa ; il crasso 
è contratto ; nell* S iliaca e nel retto ci sono feci dure. Stasi del fe¬ 
gato, della milza e dei reni. Utero bicorne. 

Poche parole diremo sulla terapia. Questa è completamente iden¬ 
tica al catarro cronico dello stomaco. La dieta dei bambini affetti 
da gastrectasia deve essere come segue: alimenti facilmente dige¬ 
ribili ed in piccole porzioni — poche bevande in una sola volta — 
pochi amilacei — carne a preferenza — esclusione assoluta di ali¬ 
menti flatulenti. Ciò a cui sopratutto bisognerebbe badare è di ri¬ 
sollevare il tono muscolare; ma, su tale riguardo, i mezzi che pos¬ 
siede la terapia sono scarsi ed insicuri. Io prescrivo spesso le co¬ 
siddette fasce idropatiche (che debbono essere rinnovate da due a 
quattro volte nel corso di 24 ore), neirintento di ringagliardire la 
contrazione dei muscoli. Molto ben poco ci è da sperare dai me¬ 
dicamenti interni; tuttavia, parecchi medici ricorrono alla tintura di 
noce vomica , ai tonici, agli amari. In molti casi , a causa della 
costipazione, è necessario di vuotare previamente il contenuto dello 
stomaco con leggieri purganti ; io adopero allora , a preferenza , 
la tìnctura vinosa rhei Barelli , a piccole cucchiajate, e nei bam¬ 
bini grandicelli sovente fo proseguire l’uso di essa per settimane. 

Per coadiuvare la digestione nello stomaco si darà la pepsina 
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con acido cloridrico. Ai bambini grandicelli prescrivo volentieri 
l’acqua di Karlsbad, sopratutto se si presentano cefalalgie a forma 
di emicrania. Per tutt’altro, rimando a ciò che ho detto nella cura 
del catarro gastrico cronico. 

Gastritis toxica. 

Bibliografia. 
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Note anatomiche. 

La gastrite tossica è molto più rara dell’analoga affezione delle 
prime vie alimentari (cavità bucco-faringea ed esofago). In fatti, 
siccome i bambini possono essere spinti a tracannare veleni cor¬ 
rosivi soltanto per ignoranza o per ghiottornia, l’azione di tali ve¬ 
leni sulla mucosa della cavità bucco-faringea determina tanto ra¬ 
pidamente conati di vomito e contrazione spasmodica dei costrit¬ 
tori della faringe e dell’ esofago , che di rado nello stomaco ne 
pervengono più di piccole quantità, che scorrono sulla parete po¬ 
steriore dello stomaco, e si accumulano vicino alla grande curva¬ 
tura o nel fondo stesso dello stomaco. Corrispondentemente a ciò, 
la mucosa dello stomaco non viene passionata affatto o soltanto in 
grado insignificante; si producono escare a forma striata o lineare, 
dal cardia in direzione del piloro e della grande curvatura , ov¬ 
vero soltanto grosse escare oblunghe sul fondo dello stomaco. Di 
rado , la mucosa di quest’ ultimo è distrutta per una vasta esten¬ 
sione, e più di rado ancora viene passionata la mucosa del piloro 

o del duodeno. 

Allorché queste escare sono leggiere (cioè quando furono pro¬ 
dotte da soluzioni allungate o quando furono neutralizzate in parte 
perchè il contenuto gastrico era abbondante), esse appajono brune 
quando furono prodotte da alcali , grigio-nerastre quando furono 
determinate dall’acro solforico , e giallastre quando sono dovute 
all’ acido nitrico. 

Quando si producono vaste ed intense escare (il che ha luogo 
quando la soluzione tossica era concentrata o allorché lo stomaco 
era vuoto) i punti sui quali si accumulò il veleno (sul fondo dello 
stomaco e sulla grande curvatura) hanno un color nero tanto ncl- 
t avvelenamento con alcali guanto con acidi\ oltre a ciò, spesso 
presentano screpolature ed erosioni superficiali, ed in alcuni casi 
sono impegnati anche gli strati profondi, e persino tutta la parete 

dello stomaco. 

La mucosa presenta sempre un colore oscuro (specie nel con¬ 
torno delle escare) è tumefatta, disseminata di stravasi sanguigni, 
o può essere anche infiltrata di sangue , come per es. sulle parti 
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ove si sono prodotte le escare, le quali parti sono dure, di un co¬ 
lor nero, e mostrano un aumento di volume. 

Quanto più piccoli sono i bambini, quanto più vaste sono le 
escare, tanto più rapidamente essi soccombono all’ affezione, pro¬ 
babilmente a causa della paralisi dei vaghi. Nei casi favorevoli ,• 
dopo il distacco deir escara, accaduto mediante suppurazione, ha 
luogo la cicatrizzazione, e la malattia può guarire. Tuttavia, an¬ 
che in quei casi ,* nei quali le lesioni locali assumono un decorso 
favorevole, la morte può avvenire in seguito a peritonite, inani¬ 
zione o pulmonite. 

Nelle intossicazioni con veleni vegetali (che possono aver luogo 
anche nei bambini mercè l’uso di bacche di belladonna, di aco¬ 
nito , nonché mediante introduzione della cicuta o uso di funghi 
velenosi) il canale gastro-enterico si rinviene passionato in grado 
più o meno intenso, col quadro di un’ affezione catarrale acuta. 

(K u n d r a t). 


Gastrite crupale-difterica. 


Bigliografia. 

B e d n a r, Gastritis crouposa. Die Krankheiten der Neugebornen and Sàugtinge; 
Wien 1853. pag. 96. — Prof. Dr. Bitter, Prager Findelhausbericht vom Jahre 
1867. Oestr. Jahrb. fiir Kinderheilk. 1868. Croup. ventriculi pag. 77. — Prof. 
Lòschner, Gastritis crouposa bei einem 2 Jahre alten Màdchen. Uebersicht 
der Krankenbewegungen ira Franz-Josephe-Kinderspitale in Prag ira Jahre 1864 
mit klin. Bemerkungen. Jahrb f. Kinderheilk.; alte Reihe VII. 3. pag. 52. — 
P a r r o t, Die Gastritis catarri!, pseudomembranosa bei kleinen KincDrn. Le prò* 
gres med. 28. 1875.—N eureutter und Salomon, Bericht iiber 1872. 1873, 
1874 aus dem Franz-Joseph-Kinderspitale in Prag. Oestr. J. f. K, 1876. 1. Bd. 
pag. 41. Gastritis crouposa. 


' Me anatomiche. 

Nei bambini non è punto rara la gastrite crupale o difterica, in 
forma vuoi leggiera vuoi grave. Essa si presenta — contempora¬ 
neamente ai processi crupali o difterici della faringe e delle vie ae¬ 
ree — con speciale frequenza, in parecchie epidemie. Siccome nei 
casi a decorso rapidamente mortale, viene rinvenuta in grado molto 
rilevante , si può ammettere con probabilità , che essa esordisca 
pressoché contemporaneamente al processo patologico della faringe 
e delle vie aeree, tuttoché — a dire il vero — i reperti anatomici 
sembrino dinotare , che essa sovente si verifica nel decorso del- 
r affezione difterica della faringe, o dopo che quest’ultima è tra¬ 
scorsa. 

Ordinariamente, il processo appare come segue: la mucosa enor¬ 
memente tumefatta e di un colore rosso-oscuro è coverta da pseudo¬ 
membrane (più o meno dense , di un colore grigio o giallastro) 
sopra le pliche , di rado su tutta V estensione della mucosa. Que¬ 
ste pseudomembrane, il più delle volte sono accumulate nel fondo 
dello stomaco e nella cavità gastrica propriamente detta. Nei casi 
in cui la fiogosi è leggiera , esse aderiscono ben poco , mentre 
in quelle gravi l’aderenza è. rilevante. Sulla loro superficie esterna 
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mostrano le impronte delle pieghe della mucosa, mentre la super¬ 
ficie interna è liscia , areolata o villosa. — Tuttavia, ci sono an¬ 
che casi, in cui tutta la regione gastrica è rivestita da uno strato 
di essudato stratificato, di colore bruno (a cause di chiazze emor¬ 
ragiche) e della spessezza di molti millimetri fino ad 1 centimetro. 

L’esame fa rilevare una membrana di fibrina , semplice ovvero 
stratificata; i singoli strati sono costituiti da muco, sangue, epi¬ 
teli distaccati e cellule glandolari inglobate in essa. Questa pseudo¬ 
membrana è accollata ovunque sulla mucosa, e talvolta invia pro¬ 
lungamenti fin negli orifici glandolari o è sollevata su di questi 
mediante muco, secreto e cellule distaccate. Nei casi in cui la flo- 
gosi è leggiera, le pseudomembrane sono esattamente delimitate in 
direzione della mucosa, o ne sono separate da strati epiteliali. Nelle 
forme gravi, una tale delimitazione, manca del tutto, o almeno a 
livello delle pieghe ; oltre a ciò, la pseudomembrana è allora più 
fortemente disseminata di cellule di essudato (le quali sono in via 
di sfacelo) di epitelii distaccati e di rnicrococchi. 

La mucosa è sempre tumefatta in alto grado, e soprattutto negli 
strati superiori presenta una densa infiltrazione cellulare ed è co¬ 
sparsa di chiazze emorragiche , di guisa che i suoi orli appajono 
rigidi e di un colore bruno I vasi fin nei più piccoli capillari sono 
turgidi di sangue , e sopratutto le vene sono dilatate in modo ri¬ 
levante. Le glandole sono oltremodo ripiene di cellule fortemente 
intorbidate , e quelle che stanno in direzione del fondo dello sto¬ 
maco sono dilatate. Nei casi gravi , il tessuto fondamentale della 
mucosa è intorbidato e disseminato di una massa punteggiata fi¬ 
namente granulosa. Quest'ultima esiste pure nelle glandole in di¬ 
rezione dei loro sbocchi. È difficile decidere , fino a qual punto 
queste masse possono essere costituite da micrococchi. In alcuni 
casi, non si può affatto porre in dubbio la presenza di batteri nella 
mucosa e suoi vasi. 

In alcuni casi eccezionali, il processo difterico si presenta non 
pure sulla faringe ma anche sulla mucosa gastrica e sull’esofago, 
ed in forma tanto grave , come sogliamo osservarlo sulla mucosa 
del crasso nella dissenteria. Tutta la mucosa è trasformata in una 
escara densa, bruno-verde, o nerastra, scabra e screpolata alla su¬ 
perficie. La sottomucosa è infiltrata di sangue. 

L’affezione della mucosa gastrica non sempre ha un’intensità pro¬ 
porzionata a quella della mucosa faringea. Se le escare si distaccano, 
restano perdite di sostanza, a forma di sinuosità oblunghe, frasta¬ 
gliate o striate , analogamente a quelle prodotte da confluenza di 
erosioni sulle pliche , e le quali perciò quando sono scomparsi i 
caratteri del processo difterico nelle parti circostanti, non possono 
essere distinte da queste ultime. Nel distacco delle escare possono 
accadere anche emorragie. 

Nei bambini grandicelli nonché nei poppanti , il processo difte¬ 
rico della mucosa gastrica si presenta non solo nella difterite fa¬ 
ringea , ma — in forma leggiera — anche nella scarlattina , e ra¬ 
rissimamente si verifica anche nel vajuolo. Nei bambini —- le cui 
madri prima del parto ebbero un processo puerperale, o nei quali 
dietro infezione della ferita ombelicale si sviluppò V arterite o la 
flebite ombelicale — durante le due prime settimane della vita si 
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manifesta un processo difterico della mucosa gastrica, che per so¬ 
lito attacca anche il tenue, mostrandosi con grande intensità ora 
piuttosto in questo ora piuttosto in quel punto. Ma, ad ogni modo, 
)er solito si tratta allora di leggiere forme di affezione difterica; 
a mucosa è fortemente arrossita , scollata, rivestita di brani di 
epitelio e di essudati, e sulle sue pieghe in alcuni rari casi aderi¬ 
scono fortemente vaste pseudo-membrane. Quasi sempre accadono 
emorragie, sopratutto nell’intestino. Nel contenuto enterico e nelle 
pseudomembrane si rinvengono costantemente micrococchi; ma non 
si può affatto decidere se essi sono identici a quelli della difterite 
faringea. 

Qui sarebbero da annoverare pure quei casi (osservati da Rok i- 
tansky e da B e d n a r) di escare difteriche sulla mucosa gastrica 
di poppanti, le cui madri soffrirono processi puerperali. 

Non si può affatto decidere, se sulla mucosa gastrica si presen¬ 
tano processi crupali genuini. (Kundrat). 


Contribuzione alla gasirile crupale-difterica. 

Dal riassunto anatomo-patologico dato dal professore Kundrat 
risulta , che questa forma patologica è un sintomo della difteria 
generale , e che talvolta si presenta pure secondariamente in di¬ 
verse gravi affezioni , sopratutto del sangue. Nella massima parte 
dei casi, passa inosservata intra vìtam . e viene scoverta soltanto 
all’autopsia. 

La malattia in parola può quindi manifestarsi sotto il quadro sva¬ 
riatissimo di un’ altra grave affezione. Ad ogni modo , può essere 
ritenuta come un’affezione primaria in quei rarissimi casi, in cui 
sul neonato si riscontrano la gaslrite e l’enterite crupale, e tutto 
il tratto digerente, dal cardia fino all’ano,è rivestito da una pseudo¬ 
membrana crupale continua. Anche in questi rari casi (dei quali 
ne ho osservato qualcuno nell’ospizio dei trovatelli di Vienna), al- 
1’ anamnesi fu accertato che la madre del bambino aveva sofferto 
qualche processo puerperale. — Tuttavia, siccome la forma patolo¬ 
gica in parola raramente può essere sospettata intra vìtam e non 
può essere diagnosticata con precisione, tranne il caso in cui coi 
vomito venissero espettorate membrane crupali (ed anche in tal 
caso non sarebbe punto facile il decidere se questi essudati prov- 
vengono dalla faringe, dall’esofago o dallo stomaco), e siccome la 
gastrite crupale secondo la opinione di tutti i miei colleghi può 
decorrere presentando il quadro di un 1 altra affezione , ne risulta 
che la sintomatologia e la diagnosi della gastrite crupale non sono 
punto conosciuti in modo sicuro. Noi esporremo qui quel poco che 
è noto su tale riguardo. 

Steiner e Neureutter tentarono di abbozzare un quadro 
nosologico di questa forma ( Prager Viertetjalirsschrift 1866 , 89. 
Bd. Pàdialrischen Mittheilungen aits dem Franz-Josef-Kinderspi¬ 
tale zu Prag. MagenJirankheiien) . Essi attribuiscono al vomito , 
alla sete infrenabile , al dolore e alla tumidità del ventre una 
certa importanza per diagnosticare la natura crupale della ma¬ 
lattia. 
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Col vomito vengono •> espulsi muco , sangue (a forma striata o 
punteggiata) e probabilmente brani di essudato; esso è molto osti¬ 
nato , e dura fino alla morte. Ma, in alcuni casi può anche man¬ 
care completamente, e questi due autoria conferma di tale asser¬ 
zione riferiscono un caso patologico da essi osservato. 

La sete è infrenabile fino alla morte ; tuttoché in alcuni casi 
essa non sia tanto straordinariamente molesta, ciò nonpertanto 
questo sintomo non manca quasi mai. 

Nella maggior parte dei casi , il dolore nella regione gastrica 
è un sintomo culminante. Esso può esacerbarsi fino al punto, che 
si hanno parossismi molto penosi. Non manca mai una considere¬ 
vole / umidità dello stomaco , tuttoché essa — relativamente alla 
natura crupale dell affezione — abbia ben poco valore diagnostico. 

Questi sintomi hanno , quindi , ben poco valore patognomonico; 
ma essi possono fornirci qualche chiarimento allorché sopravviene 
un collasso, la cui causa non può essere spiegata se non'coir af¬ 
fezione in parola. I bambini col viso terreo e con gli occhi infos¬ 
sati stanno allora già nel periodo agonico. 

Da ciò che abbiamo detto risulta, che la gastrite crupale o difte¬ 
rica può essere supposta soltanto in quei casi, in cui dopo gravi 
sintomi gastrici si manifesta il collasso, la cui genesi non può es¬ 
sere riannodata ad altra causa valutabile. 

Come già sopra è stato riferito, queste forme di gastrite crupale 
o difterica si riscontrano anche nei poppanti (nei casi di infezione 
dietro malattia puerperale della madre con consecutiva pioemia , 
nonché negli stati piemici, per es. dopo la flebite ombelicale, etc.), 
come pure nei bambini grandicelli in casi di esantemi contagiosi 
acuti. E fra questi ultimi, secondo le mie osservazioni , a prefe¬ 
renza nel vajuolo (secondo K u n d r avt, Steiner e Neureut- 
t e r sopratutto nella scarlattina). Il più delle volte la gastrite cru¬ 
pale o difterica è un sintomo in casi di flogosi crupale o difterica 
di altri organi, e ciò segnatamente nella difteria generale. In fine, 

essa si manifesta pure — tuttoché rarissimamente — in seguito 
al tifo. 

Tenendo presente che Y affezione in parola da per sé stessa è 
già molto grave , e che essa si presenta in seguito ad una delle 
gravi forme patologiche già cerniate, è agevole comprendere, che 
la sua prognosi è assolutamente letale, massimamente in quei casi 
in cui T essudazione è diffusa. 

Siccome la diagnosi di quest'affezione è vaga ed indistinta, la 
terapia può limitarsi soltanto a mitigare alcuni sintomi. E così per 
es. contro il vomito e la sete si daranno pillole di ghiaccio ed acqua 
ghiacciata, il dolore verrà allontanato con l’oppio, con la morfina. 
Se si manifesta il collasso , si prescriveranno eccitanti. Natural¬ 
mente bisogna , però , sempre tener conto della malattia fonda- 
mentale. 


Ulcerazioni follicolari. 

Quando tenemmo parola deir affezione catarrale dello stomaco, 
dicemmo che in essa accade la tumefazione nonché la rottura e la 
suppurazione delle produzioni follicoliformi, esistenti nella mucosa. 
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Billard ha veduto, che — nei neonati — dalla suppurazione di 
follicoli si producevano ulcerazioni (ulceri follicolari). 

Alcuni autori tengono anche parola di ulcerazioni catarrali dello 
stomaco, che vengono descritte in forma di perdite di sostanza pic¬ 
cole, rotonde , superficiali, e le quali spesso non interessano tutta 
la spessezza della mucosa (K 1 e b s). Ma, siccome questi autori affer¬ 
mano che tali perdite di sostanza spesso esistono in gran copia sopra 
mucose affette da cronico catarro, e che alla loro base è conservato 
il fondo degli otricoli glandolar^ ciò rende più che probabile, che 
in tali- casi si trattava di erosioni , ai cui margini ed alla base si 
era già fuso il tessuto affetto da infiltrazione emorragica. 

Queste forme di ulcerazioni non hanno importanza, giacché esse 
sono piccolissime, e rappresentano accidentali reperti in altre affe¬ 
zioni (nei catarri). (K u n d r a t) 


Erosione Emorragica. 

Tuttoché non tanto spesso quanto negli adulti , ciò nonpertanto 
anche nei bambini di qualsiasi periodo dell’ infanzia (finanche nei 
poppanti e nei neonati) si riscontrano — non poche volte — erosioni 
emorragiche. Il più delle volte , queste ultime si presentano in quei 
bambini che sono morti dietro gravi affezioni gastro-enteriche, tu¬ 
bercolari, nel corso della rachitide o di gravi malattie febbrili. Nella 
maggior parte dei casi sono piccolissime, puntiformi, di rado appajono 
più rilevanti, e quindi facilissimamente sfuggono all’osservazione. 
Esse sono più fitte nella porzione pilorica, dove si presentano dis¬ 
seminate oppure in forma di serie longitudinali a livello delle pieghe 
della mucosa. Queste erosioni appajono spesso accanto a piccoli stra¬ 
vasi sanguigni nella mucosa, e promanano da infiltrazioni emorra¬ 
giche sulle quali agisce il succo gastrico. I piccoli stravasi sangui¬ 
gni che riscontriamo accanto alle erosioni sono determinati da iper- 
replezione dei capillari e sopratutto delle piccole vene della mucosa. 

Siccome di rado queste erosioni sono rilevanti (e quindi cagionano 
emorragie molto tenui) e per lo più si producono nel periodo ago¬ 
nico, ne risulta che non posseggono una grande importanza. 

Tuttavia , è bene notare , che qualche volta si riscontrano pure 
piccole perdite di sostanza non sanguinanti , a forme svariate , 
disposte in modo eguale alle erosioni emorragiche, senza traccia di 
alterazione flogistica sul tessuto circostante e nella mucosa. Queste 
perdite di sostanza debbono essere riguardate come antiche erosioni, 
ridotte in tale stato mercè distacco della parte che era caduta in 
sfacelo (Ro kitansky) ; è facilissimo scambiarle con ulcerazioni 
follicolari o catarrali. . (Kundrat). 
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Ulcera rotonda dello Stomaco 


(Ulcus veritriculi rotini.lum). 

Noie Anatomiche. 


Gli autori ritengono che l 'ulcera rotonda delio stomaco sia raris¬ 
sima vici bambini. E su di ciò non cade dubbio , in quanto che 
sotto questo nome si intende sopratutto quella forma che negli 

adulti è tanto frequente, cioè X ulcera rotonda cronica o perfo¬ 
rante dello stomaco . 

Ma , come ho già mostrato in un altro mio lavoro (quello sui 
« Processi auto-digerenti della mucosa gastrica) » , noi dobbiamo 
ammettere due forme delViilcera rotonda , che differiscono fra di 
loro soltanto in riguardo a durata , cioè: quella recente (che spesso 
ha un decorso rapidamente mortale) e quella cronica. 

Tutti i caratteri che gli Autori ordinariamente assegnano all’ul¬ 
cera rotonda dello stomaco sono riferibili soltanto a quella cronica 
forma rotonda, margini echarpè , ed altre proprietà che essa acqui¬ 
sta soltanto nel suo lento decorso. 

Per contro, V ulcera recente ci presenta caratteri, i quali pos¬ 
sono essere interpretati esattamente soltanto allorché essa è pro¬ 
fonda o perforante (come accade spesso allorché ha sede nel duo¬ 
deno), ed in tal caso per lo più non può essere distinta da quella 
cronica. Ma nel caso in cui (come per solito ha luogo nei bambini) 
le ulcerazioni sono piccole (del volume di un granello di canape 
fino ad una lenticchia) e non profonde , allora possono e vengono 
sovente scambiate con erosioni emorragiche, con le quali esse (re¬ 
lativamente a tutti gli altri caratteri esterni) sono molto più ana¬ 
loghe che non con le ulceri croniche. In fatti, l’erosione emorra¬ 
gica quando è di recente data presenta (analogamente all’ulcera re¬ 
cente) una certa perdita di sostanza con margini e base di colore 
bruno. Ma, mentre la erosione colpisce soltanto una parte o tutta 
la mucosa , nell’ ulcera recente il processo si approfonda fin nella 

sottomucosa, o per lo meno — quando si tratta dell’intestino — fin 
nella muscularis. 


La natura del pi'ocesso è la stessa in amendue i casi. Anzitutto 
si verifica una distruzione della mucosa mediante il succo gastrico 
acido. Tuttavia, è bene notare, che una tale distruzione può veri- 
carsi solo quando è diminuita in alto grado o completamente sop¬ 
pressa la circolazione del sangue (e quindi pure 1’ alcalinizzazione 
del tessuto della mucosa). 

Come che quasi tutti gli autori si accordino nel ritenere, che le 
erosioni emorragiche siano prodotte da piccole emorragie, che tanto 
spesso vengono rinvenute , 1’ una accanto all’ altra, nella mucosa ; 
ciò nonpertanto anche la genesi dell" ulcera rotonda deve essere 
attribuita ad una tale emorragia nella mucosa , e spesso an¬ 
che negli strati più profondi . Ciò è provato non pure dall’aspetto 
dell’ ulcera rotonda di recente data , ma spesso anche dallo stato 
delle parti circostanti, nelle quali si rinvengono non solo emorra- 
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gie superficiali e tenui o piccole perdite di sostanza derivate da 
queste ultime, ma anche emorragie profonde, prodotte da svariate 
cause, le quali non misero capo ad una distruzione. 

Queste infiltrazioni emorragiche od emorragie di rado sono pro¬ 
dotte — oppostamente ad un'antica opinione — da embolia, trombosi 
o affezione delle pareti vasali , giacche per solito sono dovute ad 
un impedimento del deflusso del sangue venoso, come facilmente — 
in talune circostanze anormali — può accadere nello stomaco e nel¬ 
l’intestino. 

Da ciò risulta, che fra l'ulcera rotonda c V erosione emorra¬ 
gica ci ha una differenza soltanto quantitativa ma non qualita¬ 
tiva. Entrambi provvengono da un’ infiltrazione ' emorragica della 
mucosa, che una all'azione del succo gastrico, nell’ulcera rotonda 
colpisce tutta la mucosa e la sottomucosa, e persino gli- strati mu¬ 
scolari, e nell’erosione emorragica attacca semplicemente la mucosa 
in tutta la sua spessezza o soltanto nei suoi strati più superiori. 

Quindi, giusta ciò che abbiamo detto, anche nei bambini si rin¬ 
vengono ulceri rotonde recenti dello stomaco ; ma, esse non rag¬ 
giungono un volume pari a ciò che si ha nell’adulto, non perven¬ 
gono fino a 3 ctm. di diametro, ma restano grosse quanto un gra¬ 
nello di canape fino ad una lenticchia , e non sempre hanno una 
forma rotonda. 

Le ulceri rotonde recenti si osservano più di rado nello stomaco 
dei bambini che in quello degli adulti , tuttoché si rinvengano in 
qualsiasi periodo dell’infanzia, e finanche nei bambini che sono nati 
da pochi giorni. Ciò dipende da che in essi è raro il processo cau¬ 
sale (intensi catarri cronici con produzione di un secreto forse iper- 
acido). E ciò forse spiega pure, perchè le ulceri croniche provve- 
nienti da quelle recenti non si osservano nei bambini al di sotto 
dei 10 anni, e sono rarissime nei vecchi. — In fatti, Yulcera cro¬ 
nica alla quale è dovuto il quadro nosologico ordinario , che pre¬ 
senta l’ulcera rotonda, per solito deriva dall’ulcera recente ora de¬ 
scritta, e talvolta forse anche da grosse e profonde erosioni od altre 
perdite di sostanza. 

Quando nei bambini le ulceri recenti sono piccole, non profonde, 
e nello stomaco si produce un secreto iperacido , esse guariscono 
facilmente. E nel caso che non sono pervenute a guarigione, a causa 
del loro lento decorso durano di là del periodo dell’ infanzia. 

Ben diversamente che nello stomaco si comporta questo pro¬ 
cesso nel duodeno , ove si presenta parimenti fino allo sbocco del 
dotto coledoco, nel punto in cui incomincia la neutralizzazione del 
succo gastrico. 

Nei bambini, l’ulcera rotonda è più rara nello stomaco che nel 
duodeno, ove a causa delle sue condizioni locali ha un decorso ben 
diverso.. 

Circa la frequenza del processo nel duodeno , è a notare che esso 
ivi probabilissimamente si rivela con più evidenza, sia perchè nel duo¬ 
deno l'ulcera guarisce più di rado e giammai tanto completamente 
quanto nello stomaco , sia perchè già durante i suoi primi periodi 
si rivela con gravi sintomi : emorragia, perforazione. 

Nel duodeno può aversi tanto la forma recente , quanto quella 
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cronica. E ia stessa forma recente di rado non viene riconosciuta 
vuoi perchè le perdite di sostanza sono molto rilevanti (corrispon¬ 
dentemente ai grossi territori] vasali venosi), e non è possibile ri¬ 
guardare le piccole ulcerazioni come erosioni (benché queste siano 
frequentissime nel duodeno), e vuoi perchè queste ulcerazioni a causa 
della tenue spessezza e plicatura della mucosa duodenale risaltano 
in modo più evidente che nello stomaco. 

Ma, d'altra parte, ciò appunto costituisce la difficoltà della gua¬ 
rigione delle ulceri nel duodeno, in quanto che finanche le perdite 
di sostanza che riguardano la sola mucosa, a causa della tensione 
di questa sulla sottomucosa (che è ricca di glandole) non si rim¬ 
piccioliscono e non si chiudono giammai in modo tanto completo 
come si ha nello stomaco. 

Anche nei bambini del primo periodo dell'infanzia ho osservato 
ulceri croniche nel duodeno, le quali spesso erano multiple pre¬ 
sentavano tutti i caratteri delle ulceri rotonde croniche come quelle 
che si riscontrano negli adulti, ed avevano forma rotonda od ovale 

Non poche volte, accanto a queste ulceri ci erano perdite di sostanza 
di diversa data. 

Queste ulceri del duodeno croniche o recenti si distinguono pure 
per il fatto, che esse nei bambini spessissimo determinano perfora¬ 
zione ed emorragia. Ciò dipende dalla esile parete del duodeno non¬ 
ché dal suo apparato vasale , il quale si distingue da quello dello 
stomaco in ciò : che nella sottomucosa decorrono rami grossi ma 
meno numerosi, mentre per contro nelle vicinanze immediate de¬ 
corrono vasi più numerosi e più grossi. 

Tuttavia, qui facciamo notare, che non sono soltanto le ulceri cro¬ 
niche del duodeno che possono — a causa della sottigliezza delle 
pareti del duodeno — mediante diffusione del rammollimento alla 
base, determinare una perforazione molto più rapidamente che non 
nello stomaco, giacché quest’ultima può essere prodotta direttamente 
anche dalla infiltrazione emorragica, come è dimostrato non pure 
dal carattere di parecchie ulceri duodenali perforanti, ma anche 
dalle infiltrazioni emorragiche che pervengono fin negli strati mu 
scoian. Ci sono appunto due specie di ulcerazioni duodenali, che 
per il modo come si originano permettono una esatta determinazione 
della loro genesi : quelle che si producono dopo le scollature e 
quelle che sono talvolta dovute alla melaena. 

In entrambi il loro fattore etiologico è stato pressoché bene ac¬ 
certato: nell’una è la scottatura e nell’altra è il parto. In fatti, tut¬ 
toché sia stata emessa la opinione che le ulceri duodenali esistenti 
nei neonati , si produssero già durante la vita fetale , pur nondi¬ 
meno io credo, che per svariati motivi non si possa punto sostenere 
seriamente una tale opinione. 

In fatti, anzitutto è a notare, che tali processi non furono punto 
osservati nel feto. Oltre a ciò, bisogna pur riflettere, che le ulceri 
duodenali rinvenute nei neonati non presentavano affatto caratteri, 
dai quali si avrebbe potuto rilevare che erano di antica data. In 
fine, le ulceri duodenali che si verificano dopo scottature forniscono 
il migliore criterio per far comprendere , che distruzioni profonde 
possono verificarsi rapidamente. 

In fatti, si può tener parola di un' ulcerazione cronica solo 
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quando si riscontrano segni di una. guarigione intercorrente o 
in via di inizio sulle rispettive perdite di sostanze , cioè quando 
si rinvengono margini e basi cicatriziali . 

Viceversa , un ulcera che a prima vista appare recente , può 
(quando tutto il tessuto emorragico infiltrato sulla base e sui mar¬ 
gini è rammollito e distaccato) a causa dei suoi margini a picco avere 
un aspetto molto analogo ad un’ ulcera cronica. 

Oltre i casi di ulcerazioni duodenali recenti ed antiche, in bam¬ 
bini che contavano uno e due anni, ho osservato ultimamente un 
caso in un neonato, che qui voglio riferire brevemente. 

Al 13 Aprile 1877 morì (per dissanguamento a causa di melaena) 
in questa clinica ginecologica Sch. E., una bambina nata da 7 gior¬ 
ni. Era una bambina molto robusta, bene sviluppata, il cui stato di 
nutrizione era ottimo. Il parto era stato normale, e subito dopo la 
nascita essa aveva respirata bene ed emessa delle grida. 

All’ autopsia tutti gli organi si rinvennero molto anemici ; nel- 
F intestino ci erano masse di aspetto catramoso, mescolate ad al¬ 
cuni detriti caseosi ; in alcuni punti il lume del tenue era presso¬ 
ché ristretto da zaffi sanguigni. Sulla parete anteriore del duode¬ 
no , 2 mm. sotto V anello pilorico , vi era una perdita di sostan¬ 
za lunga 4 e larga 2 mm.; sulla parete posteriore , 1 centimetro 
sotto 1’ anello pilorico, ci era un’ altra perdita di sostanza lunga 5 
e larga 3 mm. , con margini e base alquanto frastagliati , e co¬ 
sparsi di masse brune, aderenti. Sulla base della seconda perdita 
di sostanza stava a nudo un vase sanguinante. La vena ombeli¬ 
cale era vuota. 

Le arterie del tripus Halleri non mostravano alcuna anomalia 
quanto a decorso e calibro , ed erano immuni da qualsiasi alte¬ 
razione patologica. 

L’ esame microscopico di tagli trasversali , fatti attraverso le 
due ulceri , in tutta la loro estensione , fece rilevare un’ infiltra¬ 
zione emorragica sui margini e sulla base della perdita di sostan¬ 
za. Sul fondo della seconda perdita di sostanza, che perveniva fin 
negli strati muscolari esterni, era aperto un rametto dell'arteria 
gastro-duodenale , il quale sopra grossi tagli appariva vuoto e con¬ 
tratto. (K u n d r a t). 


Osservazioni cliniche sull 9 ulcera rotonda (cronica perforante) 

del ventricolo. 
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Comincio dal dichiarare di non avere mai osservato quest* affe¬ 
zione nei piccoli bambini, (escluso bene inteso il periodo della pu¬ 
bertà), sicché inclino non poco a porre in dubbio la sua comparsa 
nel primissimo periodo della vita. 

La intima natura dell’ulcera rotonda del ventricolo nei bambini 
è stata trattata in modo accuratissimo dal professore K u n d r a t ; 
ed alla sua esposizione non debbo aggiungere altro se non ciò che 
ci offre la recente letteratura su tale riguardo. 

Due casi sono registrati nella letteratura : uno di G u n z (Vien¬ 
na, 1802) e l’altro di Reimer (Pietroburgo, 1876). Il primo ri¬ 
guarda un bambino di 5 anni, ed il secondo un bambino di 3 anni 
e mezzo. 

Questi due casi presentano una grande analogia. 

In quello di Ph. J. Reimer precedettero per lungo tempo di¬ 
sturbi della nutrizione : anemia , vomito di muco al quale erano 
commiste strie di sangue , diarrea, tumidità dell’ epigastrio , che 
era molto sensibile al tatto. 

Nel caso di G u n z si manifestò la scarlattina , durante il cui 
periodo di desquamazione ci furono copiose scariche che avevano 
P aspetto della posa di caffè , e accadde la morte. — Nel caso di 
Reimer apparve il morbillo, durante il cui periodo di desqua¬ 
mazione si manifestò un’ enorme dolorabilità sopra un punto cir¬ 
coscritto (corrispondente al piloro), indi segui una profusa ente¬ 
rorragia, e la morte accadde in mezzo ai collasso. 

Nel caso di G u n z, ci era una vasta aderenza della parete ga¬ 
strica posteriore sul colon trasverso ; il rivestimento peritoneale, 
trasformato in un’ escara grigoi giallastra, si lacerò dietro una leg¬ 
giera trazione. Sulla superficie posteriore dello stomaco, vicino 
alla grande curvatura, lungi un pollice e mezzo dal piloro, la mu¬ 
cosa mancava per la estensione di un pezzo da due franchi; e la 
sua porzione circostante era inspessita e tumefatta, sopratutto in 
direzione della grande curvatura. Il margine dell’ ulcera appariva 
acuminato dall’esterno all’interno, e la stessa forma dell’ulcera cor¬ 
rispondentemente all’asse longitudinale dello stomaco non appariva 
completamente rotonda, ma piuttosto ellittica. G u n z riferisce bre¬ 
vemente il caso, le cui note anatomiche furono osservate anche da 
Rokitansky ; quest’ ultimo non ha giammai accertato un’ ul¬ 
cera perforante cronica in bambini che contavano meno di 14 anni. 

Le note anatomiche del caso di Reimer sono le seguenti : Lo 
stomaco verso dietro , nella regione del piloro , aderisce intima¬ 
mente col pancreas. —La mucosa è cosparsa di ecchimosi (grosse 
quanto una lenticchia fino ad un tallero), che sono accentuatissime 
in direzione del piloro. — Sulla parete gastrica posteriore ci ha una 
ulcera rotonda, che ha un diametro di 4 centimetri, con margini 
sollevati, suffusi di sangue, e con fondo lardaceo. Il punto dell’ a- 
derenza è costituito da un connettivo calloso cicatriziale forte¬ 
mente sviluppato. 

In nessuno di questi due casi ci era la tubercolosi di qualche 
organo. 
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Note Anatomiche. 

Anche nei bambini accadono talvolta emorragie nel tratto inte- 
stmale, le quali sovente si accompagnano ad ematemesi ed emissione 
di ieci sanguinolenti. Questo stato patologico viene qualificato con 
1 antica espressione di melaena . 

Ma, il sangue che si rinviene nel tratto intestinale non sempre 
promana da quest’ultimo, giacché talvolta è penetrato in esso, at¬ 
traverso le prime vie alimentari , perchè fu inghiottito. Ciò può 
aver luogo nelle emorragie dal naso , dalla cavità orale, dalla fa¬ 
ringe, dalle vie aeree e dai pulmoni. Nei poppanti il sangue può 
finanche promanare dai capezzoli della madre o della nutrice, per¬ 
che tu inghiottito nel succiare, e viene rigettato col vomito. 

Questi casi di apparente emorragia dal tratto intestinale , nei 
quali il sangue proviene da un’ altra sorgente , e viene eliminato 
per il tubo enterico, vengono indicati col nome di melaena spuria. 

A questi casi possono contrapporsi quelli in cui il sangue espulso 
pei la via del tratto intestinale ha la sua sorgente in quest’ultimo, 
e sono questi appunto i casi di melaena vera. 

Questi ultimi si presentano in qualsiasi periodo dell’infanzia, ma 
sono piu rari che negli adulti, perchè molti momenti etiologici che 
m questi ultimi determinano tali emorragie, sono rarissimi o man¬ 
cano del tutto nei bambini. * 

Nei bambini, tali emorragie di rado promanano dei grossi vasi, 
il piu delle volte provvengono dalle véne e capillari della mucosa. 
Ma le condizioni sono identiche a quelle che si hanno negli adul- 
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ti, cioè : accresciuta pressione sanguigna , affezioni dei vasi , 
alterazioni del sangue , lesioni di continuo delle pareti nasali. 

Tali emorragie ora provvengono soltanto dai vasi enterici o da 
quelli dello stomaco, ed ora da entrambi. 

Fra le emorragie del tratto intestinale, che accadono nei diversi 
periodi dell’ infanzia , sono a citare sopratutto quelle che si pre¬ 
sentano nei neonati, e che sotto il nome di melaena neonatorum 
hanno richiamato in tutti i tempi (e sopratutto in quelli recenti) 
T attenzione degli osservatori. 

Queste emorragie ordinariamente si verificano nella prima setti¬ 
mana dopo il parto ; talvolta già al secondo o al terzo giorno dopo 
la nascita, altre volte più tardi (al 20° giorno). La maggior parte 
dei bambini colpiti da tali emorragie, dopo che lo stato patologico 
è durato per un tempo più o meno lungo, resta in vita per alcune 
ore o molti giorni ; altri muoiono ( e qualche volta anche abba¬ 
stanza rapidamente) con i sintomi di un' anemia generale. 

Queste emorragie non di rado colpiscono bambini robustissimi; 
altre volte quelli debolucci, partoriti precocemente , le madri dei 
quali durante la gravidanza si trovarono in gravi condizioni fìsi¬ 
che e psichiche; in fine, la melaena attacca pure bambini che ven¬ 
nero a luce asfittici, e dopo il parto non ebbero una respirazione 
normale. 

Come è agevole scorgere , le condizioni in cui accadono tali 
emorragie nei neonati sono molto variabili. E variabili sono pure 
i reperti accertati su di essi. In fatti nella maggior parte dei casi 
i reperti furono negativi, e soltanto pochi osservatori—come Bi 1- 
lard, Binz, Buhl, Hecker, Spiegelberg ed ultimamente 
Landau — riscontrarono ulceri dello stomaco e del duodeno. 

Siccome il reperto fu negativo nella maggior parte dei casi , è 
stata espressa 1' opinione , che la causa di tali emorragie potesse 
dipendere da condizioni estrinseche all ’ organismo infantile , co¬ 
inè per es. traumi , compressione durante il parto , ovvero da una 
abnorme crasi del sangue {emofilia). 

Avendo io rivolto da molti anni una particolare attenzione a que¬ 
sti stati patologici, voglio qui esporre brevemente le condizioni in 
cui sono stati da me osservati. 

Tuttavia, è necessario anzitutto una classificazione dei casi, nei 
quali si presenta 1’ emorragia. 

1) Vi sono casi in cui la melena si presenta nei primi giorni 
della vita, in bambini sanissimi e robusti, che vennero a luce con 
parto normale, e subito dopo il parto mostrarono floride condizioni 
di vita. Questi bambini per lo più restano in vita, e se muoiono, 
all’ autopsia non presentano altre note patologiche se non 1’ emor¬ 
ragia nel canale intestinale e T anemia dipendente da essa. Un’ e- 
satta osservazione induce ad ammettere, che in questi casi l’emor¬ 
ragia accadde dagli esilissimi vasi della mucosa (capillari e deli¬ 
catissime radici venose). Siccome in tali casi non si può rilevare 
nessuna affezione del sangue o dei vasi , la causa dell'emorragia 
può essere ricercata soltanto in un' iperemia della mucosa , che 
nei cadaveri non è più ravvisabile, in seguito all’ anemia. 

I casi in cui i bambini muoiono subito dopo il parto, dietro una 
qualche lesione del cranio , ed all’ autossia presentano accentuata 
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iperemia del tubo gastro-intestinale mostrano che dopo il parto pos¬ 
sono accadere tali iperemie molto rilevanti del canale gastro-enteri¬ 
co. Io porto opinione, che a causa dell’abbondanza di sangue di tali 
bambini robusti, le iperemie possano essere spiegate facilmente col 
fatto, che dopo il parto la circolazione negli organi addominali, e 
sopratutto quella dello stomaco e dell’intestino, subiscono una mo¬ 
dificazione. In fatti , da una parte accade un cangiamento della 
pressione sanguigna arteriosa negli organi addominali per mag¬ 
giore afflusso del sangue, mentre viene evulso il territorio vasale 
delle arterie ombelicali ; e dall’altra si verifica pure una modifica¬ 
zione della pressione sanguigna venosa , giacché con V esordire 
dei movimenti respiratorii accade una diminuzione della pressione 
laterale nei vasi , che stanno al di sotto del diaframma, e sopra¬ 
tutto dei vasi venosi degli organi addominali. Tuttavia, per solito 
la circolazione si adatta rapidamente a queste mutate condizioni; 
ma, in altri casi (e sopratutto in quelli che qui dovremo prendere 
a disamina) questo adattamento avviene in modo deficiente, stenta¬ 
to; e allora negli organi addominali, e sopratutto nel territorio della 
porta, si verificano impedimenti al riflusso del sangue, i quali de¬ 
terminano emorragie da iperemie. In vero , non è ancora troppo 
chiaro, quali sono i fattori etiologici che impediscono il sopraccen¬ 
nato adattamento , ma noi non sapremmo in quale altro modo 
spiegare il perchè in tali casi le emorragie cessano, quando la cir¬ 
colazione si adatta ai surriferiti mutamenti. Oltre a ciò , ci ha 
pure una 

2) Serie di casi , i quali si distinguono per il fatto , che queste 
emorragie non accadono in condizioni eguali a quelle ora esposte, 
ma in condizioni abnormi, che spesso lasciano alterazioni evidenti 
sull’ organismo infantile. 

Sono questi i casi, in cui le emorragie si manifestano in bam¬ 
bini, le cui madri erano inferme o di debole costituzione, i quali 
vennero a luce con un parto laborioso, anormale, e subito dopo la 
nascita la respirazione si iniziò male, e divennero asfittici. 

È agevole comprendere, che in queste condizioni— in cui la cir¬ 
colazione fetale fu interrotta troppo precocemente e per lungo 
tempo , oppure la respirazione si iniziò male per cui spesso vaste 
parti del polmone divennero atelettasiche — venga impedito lo sta¬ 
bilirsi della circolazione definitiva. Ciò spiega, perchè allora ac¬ 
cadono le iperemie degli organi addominali, sopratutto nel terri¬ 
torio delle radici della porta , e perchè in tutti i casi di questo 
genere, nei quali i bambini muoiono subito dopo il parto, si riscon¬ 
trano enorme iperemia della mucosa intestinate, turgidità delle vene 
dell’ addome e tenui stravasi emorragici nello stesso canale inte¬ 
stinale. Tenendo ben presente questi ultimi reperti, e riflettendo che 
manca qualsiasi altra causa per spiegare tali fatti, ne risulta che 
anche per quei casi—in cui i bambini morirono per dissanguamento 
in seguito alla melaena e la mucosa intestinale appare pallida—si 

deve ammettere una pregressa iperemia. 

In tali condizioni, accadono emorragie non pure nei bambini par¬ 
toriti a termine, ma anche in quelli partoriti precocemente. 

Qui voglio menzionare, che anche nei bambini i quali morirono 
in seguito a compressione del cordone ombelicale, compressione sul 
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cranio, emorragie intermeningee, emorragie nel plesso coroideale, 
ho riscontrato non solo enormi iperemie della mucosa intestinale 
ma anche tenui emorragie nello stesso canale enterico. 

Oltre a ciò, fa d’ uopo riferire , che nei feti con sifilide del fe¬ 
gato si rinvengono appunto tali iperemie della mucosa intestinale 
e persino emorragie del canale intestinale. Voglio sopratutto menzio¬ 
nare un caso , nel quale in un feto maschio , portorito precoce¬ 
mente furono accertate — una a sifilide interstiziale e miliare del 
fegato'_anche emorragie nell’ intestino e trombosi di alcune ra- 

Ouesto caso prova , che le alterazioni sifilitiche del fegato pos¬ 
sono influire non poco sull’ apparizione di tali emorragie. 

Ricapitolando ciò che abbiamo detto, risulta che nei casi finora 
esaminati, la esistenza di stati iperemici come causa della melaena 
potette essere desunta soltanto dal reperto negativo e da talune 
analogie patologiche, che abbiamo riferite.—Tuttavia, ci sono pure 
altri casi, nei quali la esistenza di emorragie nella mucosa de l in¬ 
testino fornisce una pruova sicura di pregressi disturbi cireolato¬ 
ri Nei casi della seconda serie, tali stravasi di sangue si riscon¬ 
trano non raramente negli stessi bambini , che non morirono per 
melaena, ma nei quali avvennero emorragie nel canale intestinale. 

In fine , qui appartengono anche 1 pochi casi finora noti , nei 
anali l' emorragia era dovuta a perdita di sostanza nello sto¬ 
maco o più spesso nel duodeno. Queste perdite di sostanza che per 
K più agUccmo a mò delle ulceri rotonde, secondo la mia opratone 
possono essere prodotte anche, da uno stato iperemico della mu¬ 
cosa enterica, che suole aver luogo col modificarsi della circolazione 
dopo il parto, specialmente nelle cennate condizioni anormali. Ma, 
è a rilegare , che in tali casi le emorragie avvengono non pure 
verso la superficie libera dell’ intestino ma nella stessa mucosa 
intestinale: e quando esse accadono nella porzione superiore de 
duodeno è resa possibile la genesi di un’ ulcera rotonda. 

In vero Landau ha emesso 1’ opinione , che le ulceri duode¬ 
nali che cagionano la melaena neonatorum provvengono da un 
embolia lacuale è dovuta ad una trombosi della vena ombelicale 
o del dótto di Botallo, in seguito ad asfissia , deficienza della re- 
-spirazione e recisione troppo precoce del cordone °™ bel ' c ^ e f , 
non posso affatto condividere questa opinione diLandau, in latti, 
nur prescindendo da che egli non ha addotta alcuna pruova circa 
la esistenza di questa embolia, (ed ha soltanto seguito 1 opinione 
generale cioè che l’embolia è la causa delle ulceri rotonde), fa pur 
d’ uopo riflettere , che il far derivare la embolia da una . tro ™ b ° sl 
della P vena ombelicale o del dotto di Botallo, e un ipotesi clie sta 
in contraddizione con tutti i fatti. Contro di essa si può obbietta 
re che da una parte non sempre la vena ombelicale presenta le 
condizioni per la P genesi di un’ embolia (come per es. nel caso da 
me 1 sopra ritento), e che dall’ altra è addirittura inesplicabile in 
qual modo un embolo prodotto nella vena ombelicale potesse e do¬ 
i fitti che ci sono noti - a causa del suo punto di origine , del 
suo calibro e del suo decorso presenta condizioni sfavorevoli per 

un’ embolia. 
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Nel mio caso, non ci era alcun embolo. 

Per contro, le condizioni che determinano un’iperemia della mu¬ 
cosa intestinale nel neonato ed il reperto di emorragie in questo 
ultimo ( le quali spesso si presentano a forma di strie a livello delle 
pliche , e non nel solo duodeno) dinotano , che i disturbi circola- 
torii che colpiscono tutto il canale intestinale, ed i quali forse fu¬ 
rono accresciuti localmente mediante le contrazioni di quest’ulti¬ 
mo, sono la causa delle infiltrazioni emorragiche, che determinano 
le ulcerazioni. 

Laonde , questi casi di melaena , che sono ‘prodotti da ulceri 
rotonde , non sono punti diversi—in riguardo a momento cau¬ 
sale—da quelli già cennati , nei quali non si accerta alcun'al¬ 
terazione dell'intestino. In amendue queste serie di casi , la causa 
è costituita da un' iperemia del canale intestinale ; la sola dif¬ 
ferenza sta in ciò , che nella seconda serie di casi , dopo l'emor¬ 
ragia nella mucosa duodenale, mercè rammollimento delle parti 
infarcite (prodotto dal succo gastrico) si sviluppano profonde per¬ 
dite di sostanza. 

Nei casi finora noti, le ulceri per lo più risiedevano nel duode¬ 
no, il che si spiega ottimamente sia con la genesi delle ulceri, in 
circostanze che favoriscono la loro produzione (veggasi il Capitolo 
sull’ulcera rotonda dello stomaco) sia col fatto che nelle iperemie 
del tratto intestinale, la iperemia della mucosa del tenue sovente 
è molto più rilevante di quella dello stomaco e del crasso. 

Tenendo a base questo concetto , è agevole comprendere , che 
lo sviluppo delle ulceri accade nella vita extrauterina , tuttoché 
bisogna anche ammettere, che la loro genesi possa aver luogo an¬ 
che immediatamente dopo il parto o persino durante il parto, al¬ 
lorché esiste il loro momento causale , cioè 1' infarto emorragico 
della mucosa. 

Questo concetto che ci siamo fatti della genesi di tali ulceri non 
sta punto in contraddizione col loro rapido sviluppo ; ciò è provato 
dal fatto, che le erosioni emorragiche possono prodursi in brevis¬ 
simo tempo, ed è facilmente spiegabile tenendo presente il processo 
dell’ azione chimica del succo gastrico , al quale è dovuta la di¬ 
struzione. 

Un’ altra quistione , che si riannoda a quelle in esame , e che 
consiste nell’accertare se tali ulceri possono guarire , non può es¬ 
sere risoluta direttamente. Tuttavia , non si può affatto stabilire 
come impossibile la guarigione di tali perdite di sostanza , anche 
quando esse determinarono emorragie pericolosissime. Ed il re¬ 
perto di ulcere croniche con tenue stenosi del duodeno, in un bam¬ 
bino di 3 anni, mi inducono sempre più a ritenere come probabile 
un tale esito. 

E con ciò non abbiamo punto esaminate tutte le cause della me¬ 
laena dei neonati. Tuttavia, ci sono pure dei casi in cui una alla 
enterorragia — come base dell'affezione — ci sono altri disturbi 
patologici. Così per es. vi sono 

3) Casi in cui le enterorragie si manifestano nell'affezione pie- 
mica di neonati . 

Queste enterorragie per lo più sono associate ad emorragie pa- 
renchimatose infrenabili dall’ ombelico , e dipendono non solo da 
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un’affezione della massa del sangue, ma anche dei vasi sanguigni, 
come è provato dal contemporaneo reperto di piccole emorragie 
nella pelle , nel tessuto cellulare e nelle mucose. 

Io ho veduto molti di questi casi , dei quali credo acconcio ri¬ 
ferirne uno , nel quale ci era una contemporanea affezione sifili¬ 
tica del fegato. 

Questo caso riguardava un bambino , che al nono o al decimo 
giorno dopo il parto, ebbe emorragie dalfombelico e dall’intestino, 

e morì 48 ore dopo. 

Si rinvennero : ittero, piccoli stravasi sanguigni nella pelle, nel 
tessuto cellulare sottocutaneo , nelle meningi cerebrali , nel cer¬ 
vello e nelle pleure. Il fegato era ingrossato , a forma sferoidale, 
cosparso abbondantemente da fascicoli connettivali bianchi e bianco¬ 
grigiastri , fra i quali , i più grossi seguono le ramificazioni della 
porta, ed i più piccoli si irraggiano irregolarmente in tutti i sen¬ 
si. Nello stomaco ci erano masse rosso-sporche e nell'intestino hru- 
nastre ; la mucosa gastrica era pallida. Il sangue era di un color 
rosso-sporco, molto attenuato, e in nessun punto coagulato (neppure 
nel cuore). L’ ombelico era coverto da un secreto sanguigno-pu¬ 
rulento. Dentro ed intorno all’arteria ombelicale sinistra (che era 

ingrossata del doppio) ci era del pus. 

Nella maggior parte dei casi, la sorgente di una tale piemia po¬ 
trebbe dipendere da una flogosi dell’ombelico e dei vasi ombeli¬ 
cali, come non di rado ha luogo appunto nei bambini sifilitici, t ut¬ 
tavia , tali enterorragie possono accadere pure nei casi in cui la 
sorgente della piemia è diversa da quella ora esposta. 

Così, per es., ultimamente ho osservato un caso, in un bambino 
di sei giorni, nel quale dopo una leggiera escoriazione si produs¬ 
sero una flogosi flemmonosa del cuojo capelluto e l’ittero , indi 
si manifestò una enterorragia rapidamente mortale. 

4) Le enterorragie potrebbero dipendere anche dalla emofilia. 
Siccome non ho osservato ancora un caso di questo genere , non 
posso dare alcuna indicazione sul riguardo. 

Le emorragie che si presentano in bambini al di là dei 20 giorni 
dopo la nascita , dipendono dalle stesse cause che si hanno nei 
bambini grandicelli. 

Le emorragie di questo genere possono provvenire dallo sto¬ 
maco , e allora il sangue può essere eliminato anche col vomito. 
Esse sono prodotte : 

Da evosioni ewiovvagiclie dello stomaco. da ulcevi votoude , da 
rammollimento della mucosa gastrica, da distacco di escare di¬ 


fteriche e di quelle dovute ad altra causa. 

Nei bambini si hanno molto spesso emorragie dall' intestino , 
come per es. nei casi di intense flogosi catarrali, di processi di¬ 
fterici , di ulceri rotonde , tifose, tubercolari , di suppurazioni 
follicolari, di dissenteria, di intussuscezioni, di polipi, di corpi 


estranei, di parassiti. 

Oltre a ciò, le mucose gastrica ed enterica possono essere— con¬ 
temporaneamente — la sorgente dell'emorragia, come accade per es. 
nelle stasi che si hanno nelle malattie del cuore, dei polmoni e 
del fegato, nello scorbuto, nella porpora emorragica , nella ir* 
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lermittente, nella piemia , nella leucemia , e nelle forme emor¬ 
ragiche degli esantemi acuti. 

Il sangue stravasato nello stomaco assume—mercè trasformazione 
de a emoglobina in ematina-un color nero-bruno. 

Il sangue stravasato nel canale intestinale allorché attraversa 
lentamente quest ultimo e vien fuori, mostra un colore bruno-nero 
o nero (ha un aspetto di catrame); ma quando viene eliminato ra¬ 
pidamente ed in gran copia, o quando la sorgente dell’emorragia 
nsiede vicino all ano esso ha un aspetto ordinario ” 

c a ^nf2 nda d6lIa natur , a dell’ emorragia e della sede di questa, il 

logici pur ° 0 mesco ato con dlversi prodotti normali o pato- 
g * (Kundrat). 


Storia. 

Vogliamo qui far precedere un cenno sommario sulla storia di 
questa forma patologica. Le relative notizie le ho desunte dalla 
monografia del L an dau, alle quali ho aggiunto quelle che ho po¬ 
tuto trarre dai piu recenti lavori. 1 

17 n 3 ’ 11 , dottor Ebart (di Biirgel ) diede le prime notizie 
esatte sulla melaena neonatorum. Alcune scarse casuistiche fu¬ 
rono pubblicate verso la fine del secolo scorso. Merita qui essere 
menzionata pure la relazione data da Storch (1750). In quei 
tempi la melaena veniva ritenuta come una forma di emorroidi 

Al principio di questo secolo (1816), un medico svizzero , il cui 
nome non mi e noto, osservò un caso di ematemesi. Egli credette 
che la melaena fosse dovuta ad una speciale pletora, che ha ogni 
neonato. Affermò pure, che questa pletora viene compensata con 
un emorragia, e specialmente con quella dei vasi ombelicali. Quando 
manca una tale emorragia, accade l’ematemesi. 

Ad Hess e (1825) dobbiamo la prima monografia su quest’affe¬ 
zione. Egli parlò a lungo della melaena spuria , ed ammise una 
melaena vera. Affermò che la causa di quest’affezione non potesse 
essere ricercata in processi che accadono nel parto , giacché le 
emorragie non accadono quasi mai immediamente dopo il parto. 
Secondo lui , la causa più frequente della melaena è una pletora 
locale fisiologica nel tratto digerente, che egli spiega nel seguente 
modo : 1 impedimento o 1’insufficienza respiratoria provocano un 
iperemia nel sistema della porta, ed in siffatto modo si producono 
le emorragie nello stomaco e nell’ intestino 

Nel 1835, Rahn-Escher pubblicò 3 casi di melaena. 

Nel 1828, Bi llard volle fornire la pruova, che in questi casi 
ci ha una gastrite fetale. Egli pubblicò, per il primo, due casi di 
melaena con ulcerazione nello stomaco, ma non pose quest’ultima 
in rapporto con la melaena. 

A pai tire da quel tempo, i reperti di ulcerazione nello stomaco 
nei casi di melaena aumentarono. Siebold riferì un caso di me¬ 
laena , accaduto in un feto partorito precocemente, che fino alla 
morte aveva respirato irregolarmente, ed all’ autopsia del quale si 

rinvenne un’ ulcerazione gangrenosa sulla piccola curvatura dello 
stomaco. 
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Nel 1836 Bus eh riferì un caso di melaena , nel quale ci era 
un’ ulcera perforante sulla grande curvatura dello stomaco. 
Gendrin nel 1836 riferì 5 casi di melaena. 

K i \v i s c h ha dato relazione di tre casi. Egli afferma, che in 2 
casi il cordone ombelicale fu legato precocemente ; in uno la le¬ 
gatura fu sciolta a causa di un’ asfissia minacciosa e di una forte 
cianosi, e dai vasi ombelicali si vuotò sangue. 

Analoghe osservazioni sono registrate da Lumpe di Vienna 
(1841), da Hoffmann (1842) e da Helmbrecht (1843). 

Rilliet e Barthez (1848) citarono un caso, che riguardava 
un bambino gemello , il quale durante i primi due giorni dopo la 
nascita ammalò di ematemesi, e guarì. Questi autori dichiarano di 
non attribuire alcuna importanza etiologica agli accidenti che ac¬ 
cadono nel parto, allo stato del bambino, ecc. In nessun punto tanno 

menzione di ulcerazioni sulla mucosa. 

Nel 1850 B ednar ripartì le emorragie — che accadono nella 
melaena—in primarie e secondarie ; egli ritiene che amendue que¬ 
ste specie sono di natura capillare, e che esse accompagnano le piu 
svariate aflfe7iorii« 

B o u c h u t (Parigi; 1852) in un suo lavoro esamina minutamente 
le emorragie dal tratto digerente. Egli ne distingue tre gruppi . 
emorragie nella porpora , emorragie determinate da congestione 
passiva (in seguito a compressione subita nel parto), e finalmente 
emorragie in seguito a flogosi acuta o cronica del canale digerente. 

A Buhl ed Hecker dobbiamo le prime indicazioni esatte sulla 
melaena ; essi descrivono due autopsie , in una delle quali si po¬ 
tette accertare un’ ulcera del duodeno , e nell’ altra una prolonda 
perdita di sostanza della mucosa gastrica. Relativamente alla eno¬ 
logia essi affermarono, che la causa della melaena non può essere 
costituita dalla eredità, da disturbi della circolazione accaduti nel 
parto, o da precoce ligatura del cordone ombelicale. ^ 

Nel 1865 , Binz riferì un caso di melaena con un’ulcera per¬ 
forante sulla parete gastrica anteriore, in vicinanza della piccola 
curvatura. Egli ammette la possibilità di una genesi intrauterina 

dell’ulcera, analogamente alle flogosi fetali. # 

B o h n (1866) dichiarò, che le ulcerazioni che si rinvengono ne la 

melaena dipendono da ostruzione dei dotti escretori delle glando e. 

Nel 1869, S p i g e 1 b;e r g pubblicò due casi di gastro-enterorragie 
con ulceri duodenali ; egli crede che i primi inizii del processo 
—che determina l’ulcerazione—si svolgano nella vita ìntra-uterma. 

Sono questi i lavori degni di menzione, apparsi precedentemente 
alla monografìa, che nel 1874 Landau diede a luce sulla melaena 

We QuestTpartì dal concetto, che esaminando accuratamente tutti 1 
casi di melaena vera si era indotti ad ammettere un so o m 
mento ecologico, e che non era giusto ripartire tutti ì casi ™ me “ 
laena in due grandi sottosezioni, come veniva fatto allora, ■ 
una melaena vera prodotta da alterazioni nel tratto digeren ( 
quali hanno un inizio intrauterino), e specialmente da ulcerazione 
e disturbo nutritivo delle pareti vasali, e 2) m una melaena vera 
dovuta ai più svariati disturbi che accadono durante o dopo il parto 

(compressione, congestioni attive o passive). 
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Le conclusioni a cui perviene Landau sono le seguenti: 

," 1) Quasi tutti 1 casi di melaena non complicati dipendono da 

!T iss sssas: f maco ° aei duoden °’ e -—p-to 

e sono prodottala dTsturKel^ 

e dovuta ad un embolo dell’ arteria afferente ; la conditone più 

essenziale deve essere ricercata nel fatto che il piccolo circoto è 

incompletamente sviluppato, e quindi in un impedimento del primo 
atto respiratorio ». p 

, 11 3) , Nei ^ eona , ti }’ ulcera rotonda dello stomaco e dell’intestino 
e certamente piu frequente di ciò che viene ammesso; al pari 

li b n6 )f 1 ac ^ u essa P er 1° Più Predilige i bambini di sesso mu- 


« 4) I casi di melaena nei quali non ci ha ulcerazione dipen- 
dono dalla stessa causa, cioè da disturbi respiratorii (determinati 
dall impedimento della respirazione), dall’accresciuta pressione nel 
sistema venoso. Le cause dell’impedimento della respirazione nei 
neonati sono svariate: aspirazione di muco , compressione subita 
ne4 parto, ecc. In questi casi per lo più accade la guarigione; gli 
altri terminano quasi tutti con la morte, e l’emorragia accade al- 
loz-a da grosse o piccole vene dello stomaco e dell’intestino ». 

Dopo la monografia di Landau (al quale bisogna incontesta¬ 
bilmente tributare un gran merito, tuttoché io al pari di Kun- 
drat non divido pienamente le opinioni da lui espresse ) sono 
comparsi altri lavori , nei quali ci sono interessanti relazioni su 
questa forma patologica — E agevole comprendere, che a partire 
da questo momento 1’ attenzione degli osservatori si concentrò a 
preferenza sulla comparsa di ulceri rotonde nello stomaco e nel 
duodeno, le quali però non furono rinvenute in tutti i casi. 

Nel 1875 Kling riferì 17 casi di melaena; soltanto in 2 ci era 

asfissia ed incompleto sviluppo del primo atto respiratorio; 6 casi 

ebbero un esito letale, e soltanto in due si rinvennero ulceri nello 
stomaco e nel duodeno. 

Lederer di Vienna (1877) riferisce due casi ; nel primo ac¬ 
cadde 1 emorragia al primo giorno dopo la nascita ; la morte av¬ 
venne dopo un’ ora; l’autopsia fece rilevare un’ ulcera duodenale 
con perforazione. — Nel secondo caso si verificò la guarigione. 
Lederer nega la origine embolica dell’ ulcerazione ( e quindi 

la teoria di Landau), ed ammette la genesi intra-uterina di que¬ 
st ultima. ^ 

S i 1 b e r m a n n di Breslavia (1877) descrive due casi di melaena, 
nei quali si ebbe la guarigione. Insieme a questi due casi, riporta 
una tabella dove ne sono esposti altri 40, da lui raccolti nella let¬ 
teratura. Riferiremo i risultati a cui egli è pervenuto. 

« 1) La melaena dipende da un’ulcerazione ; e questa è determi¬ 
nata : » 


« a) Da un processo embolico, che secondo L a n d a u ha punto 
di partenza dalla vena ombelicale. » 

(Come è agevole scorgere, Silbermann si accorda con Lan¬ 
dau circa il fatto fondamentale. Ma si mostra indeciso nel giudi¬ 
care, se l’unica causa della comparsa della trombosi è l’impedimento 
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del primo atto respiratorio e 1’ incompleto sviluppo del piccolo 
circolo). 

« b) Da uno stravaso sanguigno nella mucosa del tratto dige¬ 
rente, quale stravaso è provocato dalla sospensione della respira¬ 
zione. » 

(Egli ammette questa spiegazione per quei casi in cui si riscontra 
un’ulcera, ma nessun embolo). 

2) Quando nella melaena manca la perdita di sostanza nel canale 
digerente, Silbermann ammette come causa patologica : 

« a) Un’ alterazione di tessitura della parete vasale una al re¬ 
pentino aumento (dopo il parto) della pressione sanguigna nel ven¬ 
tricolo sinistro ed in tutto il sistema aortico. Laonde , qui appar¬ 
tengono i casi di degenerazione adiposa acuta e di congenita di¬ 
scrasia sanguigna dei neonati ( melaena sintomatica). » 

« b) Un’emorragia venosa o capillare, determinata da stasi ve¬ 
nosa, in seguito a sospensione della respirazione, vomito, ingrossa¬ 
mento della milza e del fegato, e atelettasia dei pulmoni. » 

Laonde, secondo Silbermann, non si può affatto ritenere che 
la melaena abbia una patogenesi unica. Nel 1878, Rehn ( Czeìtg. f. 
Kinder heilk. /.) riferì un caso di melaena, con esito mortale al 5° 
giorno dopo la nascita. L’autopsia fece rilevare una grande quan¬ 
tità di perdite di sostanza (grosse quanto una capocchia di spillo) 
sulla mucosa gastrica , ed embolie da micrococchi. La madre era 
sanissima. 

E con ciò abbiamo esposto i lavori, apparsi fino a questi ultimi 
tempi, sulla melaena vera. 

Ritter di Praga nel 1871 ha dato a luce un pregevolissimo la¬ 
voro sulle emorragie dei bambini del primo periodo dell’ infanzia. 
Ma esso, a stretto rigor di termine, non può essere annoverato nella 
letteratura della melaena vera. Ne terremo, però, ampiamente pa¬ 
rola quando esamineremo la forma della gastro-enterorragia secon¬ 
daria. 

Ivi, sarà citato pure il lavoro di E p stein (Praga; 1875). 

Classifica. 

Dalla esposizione anatomo-patologica di Kundrat, desumiamo 
che quest’affezione, viene trattata più o meno bene nelle Opere di 
Pediatria, col nome di melaena, il quale fu introdotto nella scienza 
già da Ippocrate. 

Come già sopra fu riferito , nei Trattati si fa distinzione fra la 
melaena vera e quella spuria. Su questa classifica ci è soltanto a 
dire che essa è tanto poco scientifica quanto lo stesso nome me - 
laena\ ciò nonpertanto, noi al pari degli altri adottiamo questo nome, 
sia perchè è stato consacrato dal tempo, sia perchè ad esso si col¬ 
lega un concetto ben definito. 

Sotto il nome di melaena dei neonati si intende , quindi, quello 
stato patologico in cui viene vomitato puro sangue, e nel tempo 
stesso viene espulso sangue per l’ano. Se questa emorragia promana 
dallo stomaco e dall’intestino si ha una melaena yera\ se in vece 
provviene da qualche località al di sopra del cardia, e si tratta di 
sangue che era stato previamente inghiottito si ha la melaena spu- 
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rm. Le probabili sorgenti di questuiti ma forma saranno prese a di- 
samma, quando terremo parola della diagnosi. 

Tuttavia, è bene notare, che non ogni gastro-enterorragia dei neo¬ 
nati può essere qualificata come una melaena vera, giacché in caso 

opposto si andrebbe contro il concetto ammesso generalmente daeli 
autori. 6 

Laonde, noi qui vogliamo ricapitolare brevemente la classifica di 
K u n d r a t : 

1° Gruppo. Emorragie in bambini sani e robusti , venuti a luce 
con parto normale , le quali dipendono da un'iperemia della mu¬ 
cosa del tratto digerente , dietro disturbi avvenuti per la modifi¬ 
cazione della circolazione del neonato. — Questi casi per lo più 
guariscono. 

2° Gruppo. Emorragie che accadono in condizioni abnormi , e 
spesso lasciamo alterazioni evidenti sull'' organismo infantile. In 
questi casi il parto è stato anormale, laborioso ; i bambini sono de¬ 
boli, asfìttici, e dopo il parto respirano stentatamente. Anche qui 
la causa deiremorragia è un’iperemia degli organi addominali, pro¬ 
vocata da un’interruzione troppo precoce e troppo duratura della 
circolazione fetale e da un impedimento della « circolazione defini¬ 
tiva ». A questo gruppo appartengono pure quei casi in cui nelle 
autopsie si rinvennero — come sorgente dell’emorragia — ulceri ro¬ 
tonde nello stomaco e nel duodeno. 

Questi due gruppi sono quelli che possono essere abbracciati in¬ 
sieme sotto il nome dì melaena vera neonatorum. In essi non po¬ 
trebbero, a stretto rigore scientifico, essere annoverati i due gruppi 
seguenti : 

5° Gruppo. Emorragie che dipendono da altri disturbi patolo¬ 
gici (.Haemophilia acqisita neonatorum di Ritter). 

4° Gruppo. Emorragie dovute ad emofilia congenita. 

E questa la vasta classifica delle emorragie del neonato e dei 
bambini del primissimo periodo dell’infanzia, come è stata stabilita da 
K u n d r a t. 

Per completare questo quadro si potrebbero aggiungere pure le 
gastro-enterorragie del secondo periodo dell'infanzia , le quali ac¬ 
compagnano le più svariate forme patologiche. 

Ma noi riteniamo , che il nostro compito è di occuparci quasi 
esclusivamente della melaena vera neonatorum. 

Sintomatologia. 

Il quadro nosologico della melaena vera neonatorum può essere 
esposto in poche parole. 

Dall’ano (più di rado dalla bocca) si vuota o per dir meglio sgorga 
repentinamente una considerevole quantità di sangue liquido , in 
parte coagulato, e questa espulsione di sangue si ripete più volte 
rapidamente. Le conseguenze di tal fatto possono essere : guarigione 
rapida o lenta (se ci ha un alto grado di anemia), ovvero morte 
repentina o dopo qualche tempo ( in quest’ ultimo caso ci sono 
pure complicazioni patologiche). E con ciò è già detto tutta la parte 
più importante del quadro nosologico. 

Il sintomo più rilevante è la eliminazione di sangue dall' ano 
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(dovuta alla enterorragia). Il sangue viene emesso liquido o coagu¬ 
lato in parte , ed in quantità che allarma moltissimo i genitori, i 
quali sogliono per solito riferire il fatto al medico, dicendo che « il 
bambino nuotava nel sangue ». Nella maggior parte dei casi da me 
osservati, le prime quantità di sangue eliminate erano commiste a 
meconio, di guisa che si aveva l’aspetto di una massa quasi nera. 
In altri casi precedono deiezioni normali di meconio , e poscia si 
verifica repentinamente l’emorragia. Parecchie volte, ha potuto pas¬ 
sare inosservato il fatto , che le prime quantità di sangue erano 
mescolate a meconio. 

Contemporaneamente alla eliminazione di sangue dall’ ano , può 
aver luogo Vernatemeli. Ma questa, giusta le affermazioni di tutti 
gli autori , è un sintomo meno costante ; tuttavia, per lo più ac¬ 
compagna le emorragie intestinali; in casi rarissimi esiste soltanto 
l’ematemesi (Bednar, Hess e, Bozonet, Ledere r). 

Silbermann, il quale ha raccolto 42 casi di questo genere, ci 
dà indicazioni statistiche su tale riguardo , dalle quali rileviamo 
quanto segue : 

25 volte l’emorragia accadde per la via della bocca e dell’ano = 59 % 
10 volte l’emorragia si verificò soltanto dall’ano. . . . =23 % 

7 volte ebbe luogo soltanto per la bocca.-16 % 

Secondo K 1 i n g, in 17 casi l’emorragia : 

9 volte accadde per la bocca e per l’ano 
7 » » soltanto dall’ano 

1 volta » » per la bocca 

Le derer (1877) afferma, che in 8 casi da lui osservati: 

4 volte ci fu la gastro-enterorragia 
3 » soltanto l’enterorragia 

1 volta » la gastrorragia. 

L’ inizio ordinariamente è costituito dalla enterorragia, di rado 
dalla ematemesi ; rarissimamente si presentano entrambi contempo¬ 
raneamente già fin dal principio (R i 11 i e t-B a r t h e z). Nei casi 
in cui l’emorragia è dovuta ad un’ulcera dello stomaco, la emate¬ 
mesi sarebbe il primo sintomo (S p i e g e 1 b e r g). V o g e 1 afferma, 
che nella melaena spuria il sangue viene espulso col vomito e non 
per la via dell’ano. 

Io ho osservato , che le emorragie accadevano sempre inopina¬ 
tamente e repentinamente. Altri autori dichiarano di avere notato 
sintomi prodromici (R e n h-E s c h e r), che sarebbero i seguenti : 
agitazione, cangiamento di colore del viso, pallore, anemia, sonno¬ 
lenza, abbattimento , convulsioni , etc., cioè sintomi i quali fanno 
sospettare che sia già accaduta un’emorragia interna , senza pero 
che quest’ultima potesse essere diagnosticata con precisione. Io quindi 
inclinerei a riguardare questi sintomi non già come prodromi, ma 
come segni che 1’ emorragia interna è incominciata , e torse è già 
terminata. 

Tutti gli Autori si accordano nel ritenere, che tranne pochi casi 
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eccezionali, V emorragìa accade nei primi quattro giorni dopo 
la nascita , e sopratutto nel secondo giorno (Kling, S i 1 b e r- 
m a n n, etc.). In vece, secondo Genrich, l’emorragia sarebbe più 
frequente nelle prime 24 ore dopo il parto. 

Su 40 casi, raccolti da Sii ber man, notiamo che V emorragia 
accadde : 

11 volte nel primo giorno dopo il parto 
10 » » secondo » » » » 

6 » » terzo » » » » 

2 » » quinto » » » » 

1 volta » sesto » » » » 

1 » nell’ottavo » » » » 

Trascorsi otto giorni dopo il parto , non si può quasi più tener 
parola di una melaena vera . Faremo, però, anche notare che l’emor¬ 
ragia può eziandio accadere nelle primissime ore della vita. 

L’ulteriore corso della malattia in parola si comporta come segue : 

Solo di rado avviene che, alla prima emorragia non ne seguano 
altre. Ma, non poche volte si verifica, che dopo una breve pausa 
accade un' altra emorragia, che si ripete rapidamente molte volte, 
di guisa che nel corso di 24 ore possono andare perdute molte quan¬ 
tità di sangue. — Ma, per fortuna, in non pochi casi l’emorragia in 
24 ore raggiunge il suo acme e poscia declina; — anzi, si potrebbe 
benissimo affermare, che appunto ciò avviene nei casi di melaena 
vera non complicati. Tuttavia, la quantità di sangue, perduta du¬ 
rante il corso di 24 ore, ha potuto già far deperire l’organismo in 
modo da rendere impossibile la guarigione ; altre volte, invece, si 
nota che il bambino comincia lentamente a rinvenirsi. Sono rari i 
casi in cui T emorragia persiste — tuttoché in minor grado — per 
alcuni giorni. — Ya da sé, che anche quando l’emorragia cessa dopo 
24 ore, nei giorni consecutivi le dejezioni presentano sempre quanti¬ 
tà di sangue più o meno alterate. 

E agevole comprendere, che quando la morte non accade repen¬ 
tinamente, si manifestano tutti quei sintomi che — in qualsiasi pe¬ 
riodo della vita — sono determinati da tali emorragie: si manife¬ 
stano, cioè, i sintomi dell 'anemia. 

I neonati presentano allora una pelle fredda, di un color giallo¬ 
sbiadito , che è accentuato sopratutto sulla faccia e sulle muco¬ 
se parventi ; ricusano di succiare gli alimenti ; il polso è piccolo 
ed evanescente; la respirazione è superficiale ed irregolare; la tem¬ 
peratura dell’interno del corpo è abbassata (ultimamente, in uno di 
questi casi, in cui l’autopsia fece rilevare un’ulcera del duodeno, 
nel giorno precedente a quello dell’esito letale accertai una tempera¬ 
tura rettale di 29°. C) ; ci sono prostrazione, sonnolenza ; le estre¬ 
mità pendono immobili o sono in preda a tremore ; di tratto in tratto 
si verificano leggiere convulsioni. In una parola : ci ha lo stato del 
debilitamento e dell'anemia. 

Non in tutti i casi l’ addome è tumido ; talvolta, è persino molle, 
pressoché depresso, ed al tatto non è dolente. La milza ed il fe¬ 
gato sono quasi sempre ingrossati. 

Se dopo 24-48 ore l’emorragia si è frenata, se la circolazione ri- 
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diviene subito libera, se il bambino comincia di nuovo a succiare, 
allora per lo più accade (quando si tratta di bambini bene svilup¬ 
pati e robusti) che dopo pochi giorni si verifica tale un miglio¬ 
ramento, da fare sperare la guarigione. — In alcuni casi, la morte 
accade repentinamente, in mezzo all’anemia ed al collasso. Rare volte 
l’anemia perdura, ed essa allora può — se sopravviene una tenue in¬ 
fluenza morbigena — cagionare la morte. 

Vogliamo qualificare col nome di 'primaria questa gastro-ente¬ 
rorragia dei neonati ora descritta ( melaena neonatorum vera), per 
distinguerla esattamente dalla gastro-enterorragia secondaria , della 
quale parleremo più tardi. 

Nella prima rientrano — relativamente a natura ed etiologia — i 
due primi gruppi della classifica di Kundrat. 

Proynosi. — Frequenza. 

La letteratura ci fornisce pregevoli indicazioni in riguardo alla 
prognosi. Così per es. : 

R i 11 i e t e B a r t h e z su 23 casi notarono 11 esiti 

S i 1 b e r m a n » 41 » notò 23 » 

K1 i n g » 17 » » 6 » 

Blumental Gol- 

zi n s k y (1860) » 11 » » 7 » 

Rilliet e Barthez dichiarano che nella melaena vera la 
cifra procentuaria della mortalità ascende al 60 %, Landau e 
Gerhardt al 50 °/ 0 » Hecke e (K1 i n g) al 35 °/ 0 , e S i 1 b e r- 

mann al 56 °/ 0 . , fl . t , ... 

Da ciò risulta, che la prognosi della malattia e sempre dubbia. 

I casi nei quali l’emorragia è prodotta da un’ulcera, per solito ter¬ 
minano con la morte (Landau, Genrich). In vero, G e n r i eh 
descrive un caso, nel quale egli suppose 1 esistenza di un ulcera e 
1’ esito fu in guarigione ; ma, siccome finora non fu possibile tare 
una diagnosi differenziale intra vitam , ne risulta che la supposi¬ 
zione di Genrich non ha molto fondamento di verità. 

Va da sè, che la prognosi si aggrava quando l’emorragia dura a 
lungo, quando essa persiste più di 48 ore. YViggert e Silber- 
man n riferiscono, che in tutti i casi in cui 1 emorragia si mani¬ 
festò al settimo giorno dopo la nascita, l’esito fu sempre letale. 

La guarigione, quando accade, per lo più fa rapidi progressi, e 
soltanto poche volte procede lentamente. Il più delle volte la gua¬ 
rigione, quando si verifica, è completa ; in pochissimi casi 1 anemia 

persiste, e minaccia ancora per lungo tempo la vita. 

Se, in vece, accade la morte, questa per lo più si verifica anche 
rapidamente (come si ebbe a notare per es. 9 volte sopra 11 casi le¬ 
tali di Rilliet e Barthez), in seguito alla perdita del sangue ; 

di rado la morte è lenta. 

Secondo Hecker, la frequenza della melaena neonatorum ascen¬ 
de a 8 casi su 4000 neonati, (cioè una proporzione di 1 : 500); secondo 
Genrich sarebbe di 1 caso su 1000 neonati. 

Non crediamo che sia molto interessante la quistione , se fra i 
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» » 11 » 
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neonati che vengono' colpiti dalla melaena predomini il sesso ma¬ 
schile o quello muliebre. Silbermann e Kling affermano che 
le bambine dànno il maggiore contingente; Rilliet, Barthez 
e Genrich sono di parere opposto, e dichiarano che i maschi 
sono colpiti in maggiore numero da quest’ affezione. 

Nella statistica di Silbermann troviamo, che su 34 bambini 
colpiti dalla malaena 20 erano di sesso muliebre e 14 di sesso ma¬ 
schile. Kling dichiara che su 17 infermi 10 erano femine e 7 
erano maschi. Gli otto neonati osservati da Lederei 1 erano tutti 
di sesso maschile. 


Diagnosi. 

In generale , la diagnosi potrebbe essere ritenuta come sicura , 
quando dall’ano del neonato viene eliminata una gran copia di san¬ 
gue puro. Tuttavia, potrebbe anche darsi il caso, che l’emorragia 
si verifichi nel tubo digerente, e determini la morte prima che ac¬ 
cadano l’enterorragia e l’ematemesi; si manifesterebbero allora sol¬ 
tanto i sintomi generali dell’emorragia interna.—Quindi, l’emorragia 
potrebbe anche restare latente. 

Al principio, ci sarebbe forse a decidere, se si tratta di una co¬ 
siddetta melaena spuria o della melaena vera. 

L’ esame accurato della bocca e del naso potrebbe già da sé solo 
fornirci qualche chiarimento sufficiente su tale riguardo.--Un'emor¬ 
ragia nell’esofago è un fatto rarissimo; io non l’ho veduta mai. 
Un’emorragia alquanto rilevante dalla mucosa nasale del neonato 
è anche rara. Quindi, le emorragie provvengono in massima parte 
da ferite o affezioni patologiche della mucosa orale e della faringe, 
le quali possono essere accertate con l’ispezione. In vero, alcuni 
scrittori hanno riferito—come casi di melaena spuria—anche quelli 
che ripeterebbero la loro origine da capezzoli cruenti della nutrice— 
Kii ster narra due casi di questo genere;—essi consisterebbero in 
ciò: che al vomito può essere mescolato il sangue in forme di strie 
o di punticini. A dire il vero, anche io suppongo che questa debba 
essere la causa nei casi di tal genere. Tuttavia , fo notare , che 
possiamo ammettere come più plausibile, che il sangue materno fu 
ingojato nel precoce distacco della placenta. 

Landau e Liebermann affermano che i segni caratteristici 
di questi casi sono i seguenti: l’emorragia accade immediatamente 
dopo il parto, e termina rapidissimamente, mentre nella melaena 
vera si verifica uno o molti giorni dopo il parto, ed è molto più 
rilevante. Quindi, la quantità del sangue sarebbe fin dal principio 
un fattore differenziale decisivo. Oltre a ciò, sarebbe a riferire pure, 
che nella melaena spuria , la quantità di sangue che viene espulsa 
per la bocca supererebbe di gran lunga quella che viene eliminata 
per l’ano. 

Qui ci sarebbe da prendere pure in esame la quistione , se nel 
vomito il sangue potesse provvenire indirettamente dal pulmone. 
In vero, durante il primo periodo dell’infanzia, le emorragie pul- 
monali sono rare; ma il neonato fa un’eccezione su tale riguardo, 
come basta a provarlo la frequenza dell’infarto ernottoico (apoplessia 
pulmonale). Ma, a dire il vero, tuttoché anche io nelle autopsie rin- 
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venni spesso questo reperto, ciò nonpertanto giammai ho osservato 

ne? neonati una profusa ernatemesi intra vitam, dipendente da affe- 
i tip milmonale Schuller afferma, che quando viene vomilata 
una grande quantità di sangue, e questa promana dallo stomaco, 
per lo più segue una enterorragia; oltre a ciò egli dichiara, che 
auando il vomito presenta qua e là punti e strie d. sangue di un 
colore bruno-scuro o nero, e dura uno o due giorni, senza che ven¬ 
gano vomitate masse di sangue, si può anche essere: sicuri c;hci 

tratta di una gastrorragia. (Secondo questo stesso Autore, 1 appari 

zione di punticini e strie di sangue nel vomito di bambini nati da 

pochi giorni è un sintomo della erosione emorragica della mucosa 

gastrica che nei neonati rinveniamo spessissimo. Tuttavia, fo qui 

rilevare eziandio, che un vomito picchiettato di punticini sanguigni 

pu6 "resecarsi 'anche dopo lungo «so del tartaro em etico ). 

Non sempre la gastrorragia si accompagna ad so] 

può anche mancare , perchè il sangue 9trav »“*° 6 ®° ò 

tanto per la via deir intestino. Ma, se accade 1 ernatemesi, si più 

ritenere, che soltanto in casi rarissimi essa promana dal duodeno, 

e si può ammettere, che derivi dallo st-omaco. , , 

Dopo avere accertato come possibile a presenza di na ulcera 

del ventricolo o del duodeno nella malaena vera ® do P o aver 
rilevata la importanza che ha l’ulcera in tal casi, si presentala 
turai mente la domanda: possiamo noi diagnosticare-znim vitam 

la esistenza di quest’ulcera? q : aTTÌO ni caso di 

diagnosticare se l’emorragia e dovute all ulcera E la stessa^u ^ 

Me dtagnS. Smesso ossidi ostinate e 

nnn ermo originate da alcun ulcera. Forse, la durata dell emorragia 
(quandcTessa'v'a af di là di 36 ore, V* 

perla diagnosi. E non si può neppure escludere 1 idea, che una tale 
ulcera intra vitam piossa restare latente. «potenza di Lan- 

d a Q u UÌ ; 1l\Tale n °d°c^?rSe 1’ emerito accadJ^to^haTucciato i°l 
fi" con molto ‘Sto e per tutt’altro stebene ^non si wjjj* P™* 
Stno^ invece! questo diagli perSe'di probabilità se l’anamnesi 

lacerato, o che la respirazione si iniziò difficilmente per aspiraz 
di masse estranee, etc. ». 

Terapia. 

Anzitutto, al medico incombe naturalmente 1 obbligo di ai / ostai e 

C Comentezziterapeutici vengono '«““il* “SSffnó 
sull'addome, le bevande fredde, i cMen, 1Dt J D ? 4 a | u ecci . 
dare gli astringenti. Se appare il co^asso si iic 8 

tantL- Terremo qui minutamete parola 

• Anche a me pare, che in prima linearne ..ntanlasmi freddi, 

il freddo , e proprio esternamente in forma ca c p - 
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ed internamente in forma di acqua ghiacciata. E questa stessa opi- 
nione e condivisa dalla maggior parte degli autori ;R i 11 i e t e 

B h e z : B a n d a u, Gerhardt, Silbermann, eco.). 

E impossibile negare che il freddo può esercitare un’influenza 
favorevole, nel senso che determina la contrazione dell’intestino e 
dei suoi vasi. Quindi, noi riteniamo che fa d’uopo necessariamente 

; ma, nel tempo stesso, fa 
d uopo pure riscaldare le mani ed i piedi. Ad ogni modo, si pos¬ 
sono dare bevande fredde , ma soltanto in quantità tenuissima ; e 
la temperatura della camera non deve essere troppo calda. Tutta¬ 
via, con ciò non intendiamo punto dire che l’uso del freddo debba 
essere proseguito a casaccio; anzi, bisogna sempre tener presente, 
che non appena accertiamo una diminuzione della temperatura del 
corpo e 1 anemia progressiva (cioè non appena esordisce il collasso) 
dobbiamo bentosto aver cura di riscaldare la temperatura del corpo 
L uso del freddo nelle emorragie che accadono nella melaena 
neonatorum e stato anche combattuto da alcuni autori, fra i quali 
citeremo Vogl, Genrich. — Yogl partendo dall’idea, che bi¬ 
sogna tendere a provocare il massimo turgore possibile della pelle, 
ta mantenere la temperatura della camera a 18° R , ed avvoloe il 

bambino con sacchetti di sabbia. Lo stesso Kiwisch (1841) rac¬ 
comanda i bagni caldi. 

lo, però, ritengo che il freddo eserciti pure un’ altra azione fa¬ 
vorevole, e cioè quella di provocare profonde inspirazioni, al quale 
tatto attribuisco una grande importanza. Quanto più la respirazione 
e la circolazione sono divenute libere, tanto più diminuisce la pres¬ 
sione sanguigna nei vasi addominali; e quindi a me sembra che lo 
attivare una profonda ed energica inspirazione sia il fatto più im¬ 
portante, che deve essere preso anzitutto in considerazione. Laonde, 

se la respirazione è superficiale , bisogna subito iniziare la respi¬ 
razione artificiale. 

Spesso si fa uso anche dei clisteri, tanto con acqua ghiacciata 
quanto con acqua addizionata di astringenti. 

Per aumentare, al principio, 1 azione del freddo, io prescrivo — 
ma soltanto al principio — i clisteri con acqua ghiacciata. In fatti, 
per solito si ha occasione di osservare, che — nell’ulteriore corso 
dell affezione dopo un clistere, si verifica rapidamente una nuova 
emorragia. E siccome quest’ ultima accade nello stomaco o nella 
porzione superiore del tenue , ne risulta che il clistere non può 
riverberare la sua influenza fino a quel punto; anzi, siccome esso 
provoca in alto grado la peristalsi, ne risulta che nel caso di una 
gastrorragia, lo stimolo propagato per la via dell'intestino non re¬ 
sta senza influenza sull’apparizione del vomito. Per tali motivi, io 
non^ sono affatto proclive ad adoperare i clisteri astringenti. 

L uso interno degli astringenti non esercita una grande influenza 
favorevole nell’affezione in parola; ma — volere o non volere — in 
pratica non si può fare a meno di prescriverli. Quelli più in uso 
nella melaena neonatorum sono: il percloruro di ferro, l’allume, 
la ratania, il nitrato di argento, e l’estratto di segala cornuta. 

Fra tutti questi astringenti, il percloruro di ferro è quello più 
m uso, godendo esso fama di uno squisito emostatico (Gerhardt, 

L edere r, Vogl, Genrich, Kling, Silbermann etc.)* Io 
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per solito ne fo anche uso nei casi in parola. Silbermann lo ado¬ 
pera in forma di una soluzione all’ % %. lo fondandomi sul con¬ 
cetto che mi sono formato della genesi dell’ emorragia nella me - 
laena neonatorum, credo che ci sia ben poco da sperare dal per- 
cloruro di ferro. Esso potrebbe forse essere indicato quando ci ha 
un ulcera, ma, anche allora, ci è a temere, che il suo uso possa 
facilmente provocare il vomito. 

Gli altri astringenti che vengono adoperati nell’affezione in di¬ 
scorso sono: il nitrato di argento, la ratania, il tannino, il tannato 
di chinino, etc. Io preferirei la segala cornuta, che spesso ho ado¬ 
perato (in forma di estratto) con buon successo, in certe forme pa¬ 
tologiche affini a quella in parola, come per es. nella porpora con 
intensa rinorragia, etc. Ma, a dire il vero, nella melaena dei neo¬ 
nati non ancora 1’ ho sperimentata. G e n r i c h la raccomanda nella 
seguente forma: estratto di segala cornuta 0,25 sopra 60 di acqua 
distillata (ogni ora una cucchiajata da thè).— K1 i n g lo dà in forma 
interna e sottocutanea; quest' ultima è certamente la più razionale.— 
Espine e Picot seguendo gli autori inglesi raccomandano V olio 
di trementina (5 — 6 gocce ogni ora). Io non posseggo alcuna os¬ 
servazione personale su tale riguardo; ma non mi accingerei a ten¬ 
tarne lapruova sugli infermi, temendo il vomito che può determinare. 

Degli eccitanti non si può fare a meno nella terapia della me¬ 
laena. Ad essi bisogna ricorrere non appena esordisce il collasso, 
o appajono i sintomi dell’ esaurimento prodotto dalle perdite san¬ 
guigne. Fra gli eccitanti, che si adoperano nella forma patologica in 
parola, citeremo i seguenti: vino di Porto, rhum, tintura nervino- 
tonica di Bestuchef, thè russo, muschio, canfora, etere, ecc. Oltre 
a ciò, quando si manifesta il collasso bisogna anche riscaldare la 
superfìcie del corpo, praticare il massaggio, e aver cura che l’in¬ 
fermo respiri un’ aria salubre, fresca. 

In ultimo, ci incombe qui l’obligo di dire qualche cosa sulla prò- 
filassi della melaena. — Già K i w i s c h ammonì a non legare troppo 
precocemente il cordone ombelicale, prima che la respirazione non 
sia completamente stabilita; e nei casi in cui si manifestava la cia¬ 
nosi faceva vuotare sangue dal cordone ombelicale. Landau at¬ 
tenendosi al concetto etiologico, che egli si è formato della melaena 
neonatorum , ne trae illazioni terapiche, che qui esporremo. Egli 
afferma che il cordone ombelicale non deve essere reciso prima che 
il neonato non abbia emesso forti grida, e che ciò deve esser tenuto 
presente sopratutto nei bambini nati asfittici, nei quali —secondo la 
opinione di Lan d au — una recisione troppo precoce del cordone 
ombelicale può divenire pericolosa, da una parte mercè la formazione 
di un trombo e la sua penetrazione nelle vie sanguigne fetali o 
mercè accumulo di acido carbonico nel sangue, e dall’altra me¬ 
diante impedito deflusso del sangue dalle arterie ombelicali. In breve, 
Landau desidera che relativamente alla recisione del cordone 
ombelicale si proceda nel modo più possibilmente accurato e ra¬ 
zionale. 

In ultimo, Landau afferma, che nei casi di asfissia, per ini¬ 
ziare la respirazione non bisogna troppo affrettarsi a ricorrere agli 
stimoli riflessi energici , prima che il sangue non si sia alquanto 
decarbonizzato mercè 1’ attività del cuore. 
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Gastro-Enterorragia secondaria del neonato e del primissimo 

periodo deir infanzia. 

Dopo aver tenuto parola della gastro-enterorragia primaria (nella 
quale rientrano il primo ed il secondo gruppo della classifica di Kund- 
r at), dobbiamo ora tener parola di quella secondaria (nella quale sono 
da annoverare il terzo e quarto gruppo di questa stessa classi¬ 
fica). In vero, a noi non incombe 1* obligo di tenere parola a lungo 
di quest’ ultima, e quindi diremo qui di essa soltanto il puro ne¬ 
cessario , e proprio quel tanto che basta per far comprendare il 
rapporto in cui sta colla melaena vera. — Sotto il nome di gastro¬ 
enterorragia secondaria (che non possiamo punto qualificare come 
melaena per non confondere maggiormente il significato ben poco 
scientifico di questo nome) intendiamo quella forma, in cui la emor¬ 
ragia gastro-enterica è soltanto un sintomo di un" affezione ge¬ 
nerale diffusa più o meno a tutto V organismo o di una diatesi 
emorragica generale. In quest’ ultimo caso, essa sarebbe il sintomo 
della emofilia , nel primo, sarebbe sintomo della infezione puerpe¬ 
re, della piemia, della sifilide, ecc. 

Nella gastro-enterorragia secondaria, il quadro nosologico è na¬ 
turalmente ben diverso da quello che si ha nella melaena vera . 

In fatti, soltanto in casi rarissimi, il primo sintomo patologico 
è allora costituito da una emorragia dallo stomaco o dall’intestino. 
Secondo R i 11 e r (il quale ha raccolto una vasta serie di questi casi;, 
la enterorragia nell’affezione in parola, per frequenza la cede sol¬ 
tanto all’onfalorragia: la prima accadrebbe nel 18,9 %, e la gastror¬ 
ragia nel 10,5 °/ 0 . Per lo più , precedono emorragie da altre lo¬ 
calità: il più delle volte, la scena patologica esordisce con una on- 
falorragia, alla quale si associano oppure seguono emorragie nella 
pelle, nel connettivo sottocutaneo, e persino nell'orecchio. In ultimo, 
accadono emorragie negli organi interni, e persino nei sacchi sierosi. 

Nell’ affezione in parola, 1’ emorragia non accade nei primi giorni 
della vita, ma per lo-più alla fine della prima o nel corso della 
seconda settimana della vita, ed anche più tardi. Dalla statistica 
di Ritte r risulta, che su 190 casi in 48 V emorragia accadde dopo 
il 14° giorno della vita. Contemporaneamente all’emorragia, si ma¬ 
nifesta quasi sempre un colorito itterico—più o meno intenso—della 
pelle (ittero piemico). Oltre a ciò, sovente accadono flogosi del con¬ 
nettivo sottocutaneo e gangrena. Al principio le emorragie appajono 
insignificanti, e soltanto a grado grado aumentano di intensità e 
pongono in pericolo la vita per la loro durata, mentre in vece nella 
melaena vera, l’emorragia già fin dall'inizio si presenta in grado 
spaventevole. 

Sintomi prodromici propriamente detti non esistono in questi 
casi, i quali — invece — sono preceduti o accompagnati da quadri 
nosologici completi, come per es. dalla piemia, ecc. Quindi, R i t- 
ter nel suo splendido lavoro ( Die Blutungen im frùhesten Kin - 
desalter nach Beobaclitungen in der Prager Findelanstall , 1871) 
nel quale sono esposti circa 190 casi che appartengono esclusiva- 
mente a questo gruppo, qualifica ottimamente questi ultimi col no- 
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me di emofilia acquisita con carattere temporaneo. Nel 1874 , 
K 1 e b s cercò di dare una base positiva alla « emophilia acquisita 
neonatorum di Ritter », avendo dimostrato che nei neonati ci 
ha una micosi, la quale consiste nello sviluppo di batteri nel ter- 
rente circolatorio. Nei bambini in cui la circolazione sanguigna è 
molto attiva , questo sviluppo di batteri determina emorragie. È 
probabile che questi microorganismi (i quali sono diversi dal mi- 
crosporon septicum ) penetrino per la via deir intestino. 

In questo gruppo delle emorragie secondarie del neonato e dei 
bambini del primissimo periodo dell’ infanzia , debbono essere an¬ 
che annoverate quelle, che secondo Buhl dipendono da degene¬ 
razione adiposa acuta, e quindi sono di origine congenita ; oltre 
a ciò , si possono anche annoverare quelle di natura ereditaria , 
sulle quali la letteratura della emofilia ci porge numerosi esempi. 
In fine, rientrano qui pure diverse emorragie, che debbono invece 
essere qualificate come acquisite , e le quali dipendono da svariati 
processi patologici dell' organismo infantile (piemia, sepsi del san¬ 
gue , ecc. ) che si accompagnano ad una certa alterazione del 
sangue. 

La prognosi dipende dalla natura del processo fondamentale. 
Essa è per lo meno molto dubbia ; e nella maggior parte dei casi 
è assolutamente mortale. 

Spesso , la morte non è prodotta dal dissanguamento , come si 
ha nella melaena vera . Come Ritter ha esattamente notato, non 
è l’emorragia che determina l’esito letale, ma la forma patologica 
che produce 1’ emorragia. E , giustamente, lo stesso Ritter ri¬ 
pone la cura locale dell’ emorragia in seconda linea , senza però 
trascurarla, ed afferma che tutti gli sforzi debbono essere diretti 
contro l’affezione che determina od accompagna 1’emorragia, am¬ 
mettendo che essa possa essere combattuta con la terapia. Se, su 
tale riguardo, può farsi qualche cosa, ciò giova indirettamente an¬ 
che contro l’emorragia. Ma, il più delle volte, la terapia non può 
fare altro, che limitarsi a rinvigorire — quanto più è possibile — 
le forze del bambino, attivando la circolazione e la respirazione , 
ed allontanando i sintomi che minacciano un pericolo imminente. 


In ultimo , dobbiamo qui ancora tener parola delle gastro-ente¬ 
rorragie dèi periodi innoltrati deir infanzia. 

Kundrat ci ha di già riferito quanto straordinariamente sva¬ 
riate sono le forme patologiche, nel corso delle quali possono ma¬ 
nifestarsi le emorragie gastro-intestinali. Queste forme patologi¬ 
che saranno esaminate, nelle rispettive sezioni di questo Trattato, 
da altri autori. Fra i casi rarissimi , ne citeremo qui uno osser- 
servato da Rowland (1857), nel quale in seguito a varici delle 
vene gastriche si verificò un’ ematemesi mortale , in un bambino 
di dieci anni e mezzo. Un altro caso raro fu da me osservato nel- 
1’ ospizio dei trovatelli di Vienna (1861) ; — si trattava di una en¬ 
terorragia che durò 5 giorni, e poi cessò. La morte accadde al 16° 
giorno della vita. L’autopsia fece, rilevare—come causa dell’emor¬ 
ragia intestinale — una massa cancerigna, che aveva punto di par¬ 
tenza dalla vena porta e dalle glandule retroperitoneali, e si dif- 
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fondeva nei più svariati organi : pulmoiie , milza , stomaco , inte¬ 
stino , plesso coroideo , ecc. ( Jahrb. fur Kinderheilhunde. Alte 
Reihe. V. Bd. 4. Heft. pag. 194). 

Gastromalacia (Rammollimento dello stomaco). 

Bibliografia. 
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n e r, Gallertige Magenerweichung bei Kindern. Journ. f. Kinderkrankheiten. 1856. 
5. u. 6. Heft. — Hoffmann, Uebei- die Erweichung und Durchbruch der Spei- 
serohre und des Magens, Virch. Arch. Bd. 44. pag. 352. Bd. 46. pag. 124. — 
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fliissigkeit des Fòtus und ùber Selbstverdauung. Rivista clinica. Med. chir. Rund¬ 
schau. 1875. Febr. p. 127. — Bednar, Krankheiten der Neugeborenen und 
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specken ( Bremen ) , Fall von Magenerweichung ante mortem. Ziemssens Ar- 
chiv f. klin. Medicin. 23. Bd. 5. u. 6. Heft. 1879. 
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Noie Anatomiche. 

Talvolta, all’ autopsia dei bambini (specie dei poppanti), e sopra- 
tutto di quelli morti in seguito a malattie cerebrali , si nota che 
la mucosa del fondo dello stomaco (e talfìata quella di tutto lo sto¬ 
maco) nonché la sottomucosa ed il resto della parete gastrica sono 
rammolliti, spappolati, ed alcune volte nel fondo dello stomaco è 
già accaduto tale una fusione, che in esso si nota un forame, ed 
il contenuto gastrico si è versato nella cavità addominale. 

Si distinguono due forme di gastromalacia : una in cui la mu¬ 
cosa e la parete dello stomaco sono trasformate in una massa gri¬ 
gia , di aspetto gelatinoso , pallida, e l’altra in cui sono trasformate 
in una massa bruno-sporca o nerastra. 

Con le osservazioni e le ricerche (sopratutto quelle di E 1 s à s- 
s e r) sono stati sufficientemente accertati i seguenti fatti : che il 
rammollimento dello stomaco è prodotto dall’ azione del succo ga¬ 
strico acido, e dipende dalle condizioni di temperatura in cui viene 
conservato il cadavere e sopratutto dalla quantità del succo ga¬ 
strico. nonché dalle sostanze esistenti eventualmente nello stomaco 
e che sono suscettibili di una fermentazione acida (latte, alimenti 
contenenti acidi vegetali). E 1 s à s s e r tenendo presente che il ram¬ 
mollimento dello stomaco si riscontra quasi sempre nella parte più 
profonda dello stomaco (cioè nel fondo quando il cadavere è in po¬ 
sizione ordinaria), che esso può essere provocato anche nello sto¬ 
maco sano di uomini e di animali, che non si sono giammai ve¬ 
dute tracce di gastromalacia guarita , e che i sintomi patologici 
addotti da J à g e r e da altri su questo stato patologico sono tanti 
diversi fra di loro e tanto contradittorii , ha emesso V opinione , 



Widerbofer, Gastromalacia. 377 

che il rammollimento dello stomaco è un semplice fenomeno cada¬ 
verico. 

Questa opinione, però, non può essere adottata per tutti i casi. 
In fatti, come già Rokitansky ha fatto rilevare, il vomito di 
masse bruno-nere , che precede la morte di quegli individui che 
all’autopsia presentano il rammollimento dello stomaco, mostra che 
quest’ ultimo ha dovuto già svilupparsi intra vitam. Oltre a ciò , 
ci sono pure altri fatti, i quali depongono a favore della opinione 
che la gastromalacia possa svilupparsi durante la vita. 

E , fra questi fatti , è da annoverare in prima linea la grande 
quantità di sangue, che qualche volta si riscontra nello stomaco, 
e talvolta (quantunque in tracce) persino nella porzione superiore 
dell’intestino ; non si può punto ammettere, che in ciò si tratti di 
sangue dei vasi gastrici, divenuto libero dopo la morte. Indubbia¬ 
mente, si tratta qui di fatti avvenuti durante la vita, come è pro¬ 
vato dai reperti di zaffi bruno-neri a forma di trombo nella mu¬ 
cosa rammollita e dai punti bruno-neri, affetti da tenue infiltrazione 
emorragica, non pure sul fondo dello stomaco, ma anche più lungi, 
sulla mucosa gastrica , che mostra un rammollimento bruno. 

In vero , queste alterazioni per lo più non si riscontrano come 
affezioni idiopatiche , ma si sviluppano — durante 1' agonia — in¬ 
sieme ad altre gravi lesioni. In questi ultimi tempi, mercè i casi 
pubblicati da E. E. Hoffmann e Leube si è fatta strada l’i¬ 
dea che tali processi di rammollimento nello stomaco (e nell’ eso¬ 
fago) possono anche svilupparsi in qualità di alterazioni autocto¬ 
ne, che determinano la morte. Tuttoché le osservazioni fatte negli 
animali mostrino che le lesioni di certe parti del cervello,come per es. 
ponte diVarolio, corpi striati, peduncoli, e perfino midollo spinale 
(secondo le ricerche di S c h i f f) nonché la iperacidità del succo ga¬ 
strico o il rallentamento della circolazione o la introduzione nello 
stomaco di sostanze suscettibili di una fermentazione acida, possano 
cagionare il rammollimento dello stomaco (e quindi non è impos¬ 
sibile ammettere che questo processo possa aver luogo anche intra 
vitam) ciò nonpertanto è innegabile , che i casi resi noti su tale 
riguardo, presentano ancora parecchi lati completamente oscuri e 
misteriosi. 

In fatti , siccome nulla ci è noto circa una rottura spontanea 
dello stomaco, si può ben sollevare la domanda: in quali rapporti 
stanno queste lesioni di continuo , nei cennati casi di gastro-ma- 
lacia ? Bisogna , forse , ammettere che ci sia un rapporto causale 
fra la lesione ed il rammollimento, in modo che quest’ultimo è de¬ 
terminato dalla prima? Oppure fa d’uopo ritenere, che la lesione 
ed il rammollimento , sviluppatisi contemporaneamente sotto 1 in¬ 
fluenza di una paralisi dello stomaco, determinino il rammollimento 

e la rottura ? 

Se la lesione, che allora si manifesta, si presentasse in forma 
analoga a quella che noi osserviamo nei rammollimenti post-mor¬ 
tali, cioè in forma di lacune con margini in via di fusione, allora 
non si potrebbe più presentare alcun dubbio, come per es. nel caso 
di Leube, nel quale con un’accurata osservazione clinica fu ac¬ 
certata la comparsa della perforazione intra vitam. 

Ma quando — al pari che in questo caso — si rinviene una la- 
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cerazione nella paretè dello stomaco, la possibilità di una rottura 
spontanea non può essere esclusa solo perchè nel cadavere i mar¬ 
gini della perforazione si presentano rammolliti e polposi. 

hin°nw!fin h0 r oss ® r ^ at .o un caso di questo genere in un bambino 
(un piccolo oi fanello) il quale in un giorno di festa, dopo un’esa¬ 
gerata introduzione di alimenti , mentre giuocherellava con altri 
bambini, emise di botto un grido , portò la mano all’ addome e 
mori dopo alcune ore in mezzo a dolori strazianti. 

All autopsia si rinvenne lo stomaco enormemente dilatato da gas 
ripieno di una poltiglia alimentare mescolata a liquido emorragi¬ 
co ; nel fondo di esso ci era una lacerazione lun<?a 2 */>" i cui 

margini avevano un aspetto polposo. Oltre a ciò, si riscontrarono 
chiaramente le note della gastromalacia. 

Laonde , in base a tutti questi fatti , noi dobbiamo— relativa¬ 
mente all epoca in cui si produce la gastromalacia—distinguere due 
forme di questa: 


L La prima è quella che si sviluppa nel cadavere. Essa è la forma 
(l% gr( *n lunga più frequente , e si osserva spesso nel bambino , 
giacche gli alimenti contenenti latte e zucchero ne favoriscono la 
genesi. Si presenta come un rammollimento gelatiniforme (come ha 
luogo nei bambini e specie nei poppanti anemici, tabici) o in forma 

fl w ramrao ^ irnen t° bruno (come accade nei bambini morti per 
malattie acute o repentinamente). In tali casi, allorché nello sto¬ 
maco non e pervenuto il sangue da altri organi o non vi furono 
processi che determinarono emorragie nella cavità gastrica, manca 
m esso qualsiasi copioso accumulo di liquido emorragico. 

2) La seconda forma di gastromalacia è quella che si sviluppa 
durante la vita. In essa la mucosa è sempre trasformata in una 
massa bruna o nero-bruna ; nello stomaco ( e per lo più anche 
nella porzione superiore dell’intestino) si rinvengono —nella rnag- 
gioi parte dei casi grandi quantità di un contenuto bruno, dal- 

aspetto di posa di caffè. E, talvolta, anche intra vitam fu vomitato 
un liquido di tal genere. 

Questa forma si riscontra sopratutto nei bambini morti per ma¬ 
lattie cerebrali (meningite tubercolare , idrocefalo) o malattie de¬ 
correnti con sintomi cerebrali. Quindi, è probabile, che queste af¬ 
fezioni cerebrali costituiscano il fattore causale di un tale ram¬ 
mollimento, o ne favoriscano la genesi, il che si concilia comple¬ 
tamente con i fatti accertati. 

Tuttavia con ciò, si sollevano molte altre quistioni , cioè: quale 
rapporto ci ha in tali casi — fra l'agonia ed il rammollimento dello 
stomaco ? Può il rammollimento — in talune circostanze — deter¬ 
minare l'esito letale o per lo meno accelerarlo, e quindi coincidere, 

in riguardo al tempo, coll’ agonia ? Al clinico spetta la soluzione 
di tali quistioni. 


(Kundra t). 
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Osservazioni cliniche sulla Gastromalacia. 

Prima di sviluppare le idee che professiamo sulla gastromala¬ 
cia, tenendo a base i dati anatomici esposti dal professore K u n d- 
rat, dobbiamo qui brevemente schizzare le opinioni che domina¬ 
rono successivamente nella scienza circa la gastromalacia. Ciò ha 
un grande valore per il pediatra, giacché non cade punto dubbio , 
che nei bambini (e specie nei poppanti) la gastromalacia è stata 
accertata sul tavolo anatomico molto più spesso che non nell’adulto. 

Secondo Bamberger, la gastromalacia era già nota a Mor¬ 
gagni ed a C r u i k s h a n k, 

Hunter (1786) fu il primo a riguardarla come un auto-dige¬ 
stione cadaverica , come un prodotto dell’ azione dissolvente del 
succo gastrico post-mortem. 

Secondo L e u b e, nel 1810 A 11 a n Burns per il primo ricorse 
agli esperimenti, e ne desunse, che non è la putrefazione e non il 
succo gastrico versato nello stomaco che determinano il rammolli¬ 
mento, ma il succo gastrico contenuto nei vasi secernenti. 

La opinione di Hunter dominò incontrastata , fino a che J à- 
ge r (Hufeland’s Journal d. pract. Heilhunde ) emise l’idea, che 
il rammollimento dello stomaco esordisce già intra vitam , e che 
dev’essere riguardato come una forma patologica autoctona. Anzi, 
egli cerca perfino di schizzare un quadro nosologico di questa ma¬ 
lattia. . 

Se si leggono le storie patologiche di questi casi, descritte da 
j a g e r, si riscontrano sempre, come sintomi culminanti: molto aci¬ 
do — vomito di un liquido muco-verdastro di odore acido — deje- 
zioni diarroiche che si seguono rapidamente e si ripetono spesso 
— sonno abitato — grida acute — piagnucolio — tumidità del ven¬ 
tre — sete infrenabile — decorso talvolta acutissimo con febbre in¬ 
tensa. Più tardi si sviluppano i sintomi del collasso , e si verzi¬ 
cano : stiramento della faccia, raffreddamento della superfìcie del 
corpo e delle mucose , sonnolenza , stupore, convulsioni. Nei casi 
a decorso rapidissimo la malattia durerebbe un giorno , in quelli 

meno acuti durerebbe persino molti giorni. 

È chiaro, a prima vista, che questo quadro nosologico corrisponde 
a quello del catarro più o meno acuto delle mucose gastrica ed en¬ 
terica, che noi riguardiamo come cholera infantum . 

Due anni dopo , Jàger modificò alquanto la sua opinione , in 
quanto che egli avendo compreso che il quadro nosologico da lui 
stabilito era incompleto , ripose l’inizio del processo di rammolli¬ 
mento prima della morte, e dichiarò che l’ulteriore sviluppo di que¬ 
sto processo e la sua diffusione agli organi limitrofi erano fenomeni 
post-mortali. Egli , quindi, modificò le sue precedenti vedute vi- 
talistiche , ed affermò , che se al rammollimento precede una ma¬ 
lattia, la quale ha punto di partenza dal sistema nervoso, e modi¬ 
fica la secrezione e la reazione del canale digerente verso il suo 
contenuto, come conseguenza di tal fatto si ha un eccessiva produ¬ 
zione di acido acetico, che inizia il processo di rammollimento. 

E con ciò fu prodotta la scissura nella scuola medica di quei 

tempi. 
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In fatti, gli uni, i cosiddetti « post-mortalisli », si attennero sem¬ 
pre fermamente alla loro opinione, cioè che il rammollimento dello 
stomaco e soltanto un fenomeno cadaverico. Gli altri , in vece 
cioè i cosiddetti vitalisti, sostennero l’opposto, ammettendo essi 
che la gastromalacia poteva esordire intra vitam, ed i partigiani 
di questa teoria guadagnarono sempre più terreno, quando trova¬ 
rono il loro duce nella persona dell’illustre 0 r u v e i 1 h i e r (1830) 

Ma non andò guari, e si produsse uno screzio nello stesso campo 
dei vitalisti, giacche alcuni di essi (come Louis, B i 11 a r d ecc ) 
riguardarono la gastromalacia come un prodotto dell’infiammazione. 
Altri, in vece, 1 attribuirono in parte all’alterata crasi dei succhi 
ed in parte alla stimolazione ed alla congestione. Il principale rap¬ 
presentante di questa opinione fu Andrai. 

Cruveilhier distinse il rammollimento gelatiniforme (ramo- 
lissement gelatiniforme), che si ha soltanto in certe malattie dei 
poppanti, dal rammollimento pultaceo o cadaverico {ramolìssemenl 
pultace ou cadaveriqne). 

Gamerer (1828), Autenrieth e Schonlein si accosta¬ 
rono alla opinione di Jàger , cioè che la gastromalacia dipen¬ 
desse da una neuroflogosi o neuroparalisi. Ed essi sospettarono — 
come causa — un’affezione del vago con abnorme innervazione dello 
stomaco, e quindi alterazione della secrezione gastrica. 

Già in quell epoca si sviluppò un’altra scuola, la quale pur non 
appartenendo ai vitalisti, e pur non ponendo menomamente in duò¬ 
lo a natura cadaverica del rammollimento dello stomaco, emise 
pero la opinione che quest’ultimo potesse talfiata anche esordire 

lnira miam > e che il suo ulteriore sviluppo e sopratutto la perfo¬ 
razione accadessero nel cadavere. 1 

. B a m b erger afferma, che i rappresentanti di questa opinione 
in quell epoca furono Chaussier, Meckel e Andrai. 

Queste erano le varie idee che gli autori professarono sulla ga- 
stromalacia , fino a che Elsàsser col suo memorabile lavoro , 
dal titolo « Il rammollimento dello stomaco nei poppanti », fece 
mutare 1 vani concetti, fino allora sostenuti. Egli cercò dare una 
jase scientifica alle sue opinioni non solo con osservazioni clini¬ 
che ma anche con esperimenti di digestione artificiale. Affermò re¬ 
cisamente la natura cadaverica della gastromalacia, e qualificò co¬ 
me assolutamente inaccettabili tutte le opinioni professate, su tale 
riguardo, dai vitalisti. 


Chiunque vuole, non dirò esporre minutamente ma soltanto ab¬ 
bozzare la storia di questo Capitolo della Patologia, non può pas¬ 
sare sotto silenzio le idee principali svolte da Elsàsser nel suo 

lavoro, giacche anche oggi non si può menomamente porre in dubbio 
che esse abbiano una grande importanza. 

Noi, quindi, ci limiteremo ad esporre qui quei punti che ci sem¬ 
brano piu importanti, e cominciamo dal riferire il risultato finale 
a cui pervenne Elsàsser nel suo lavoro , cioè che : « il ram¬ 
mollimento dello stomaco dei poppanti è sempre un processo che 
ha luogo nel cadavere, e che lo stesso deve dirsi anche dei pro¬ 
cessi di rammollimento, che si propagano agli organi limitrofi, co¬ 
me milza, fegato, diaframma e pulmoni ». 

Le ragioni che Elsàsser adduce a favore delle sue opinioni 
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sono le seguenti : 1) La gastromalacia si riscontra pure nello sto¬ 
maco di quelli morti repentinamente, ma non mai quando lo sto¬ 
maco è vuoto , 2) anche lo stomaco sano asportato dal cadavere 
viene digerito artificialmente — alla debita temperatura — mediante 
acidi e sostanze suscettibili di fermentazione acida ; 3) il rammol¬ 
limento dello stomaco occupa sempre il punto più profondo dello 
stomaco, e proprio là dove sta la poltiglia alimentare, e quindi in 
condizioni ordinarie il sacco cieco , ed in altri casi la parete ante¬ 
riore ; 4) la sua estensione sta in rapporto esatto della superficie 
in cui il contenuto dello stomaco sta a contatto di quest' ultimo , 

5) il quadro sintomatologico della gastromalacia, descritto da J à- 
g e r , manca di qualsiasi precisione ; 6) la mancanza di reazione 
nel contorno del focolajo rammollito mostra a chiare note che que¬ 
st'ultimo non ha potuto originarsi intra vitam \ 7) non furono giam¬ 
mai vedute tracce di una gastromalacia guarita. 

Del resto, vogliamo qui esporre più minutamente le idee di E 1- 
s à s s e r. 

Egli dice : 

1) La condizione acciò il rammollimento dello stomaco si pro¬ 
duca dopo la morte, è la seguente: il contenuto gastrico deve avere 
una certa quantità di acido libero ad un certo grado di diluzione; 

2) Ogni mucosa gastrica ad una temperatura di 30° R. si dis¬ 
solve in acidi molto allungati ; e lo stesso dicasi di altri tessuti 
animali, che nel tempo stesso vengono ivi esposti a tale influenza. 
Le mucose che più rapidamente si rammolliscono sono anzitutto 
quella gastrica, indi quella enterica. 

3) Siccome l'acido segregato dallo stomaco e mescolato agli ali¬ 
menti non basta per produrre la gastromalacia, bisogna ammettere 
che poco prima della morte furono introdotti nello stomaco ali¬ 
menti acidi, o che gli alimenti introdotti erano suscettibili di su¬ 
bire—fino ad un certo grado—la fermentazione acida, e che 1' ab¬ 
biamo effettivamente subita. 

4) Questi alimenti sono : il saccorosio, il lattosio , la fecola , e 
specialmente il latte. Sopratutto la temperatura elevata promuove 
la fermentazione acida di queste sostanze, la quale può accadere non 
solo durante la vita ma eziandio ( ed in grado maggiore ) dopo la 
morte. 

5) Gli esperimenti di Elsàsser hanno fatto anche rilevare , 
che lo stomaco anche fuori del corpo può subire un rammollimento 
mercè sostanze suscettibili di fermentazione acida (e quindi a pre¬ 
ferenza il latte e lo zucchero) e tenendolo ad una temperatura pari 
a quella del corpo. 

6) Quindi, secondo Elsàsser, un bambino che poche ore pri¬ 
ma di morire ha bevuto una certa quantità di latte e non lo vo¬ 
mita, deve presentare un rammollimento dello stomaco. Un’ ecce¬ 
zione a tale riguardo si ha solo quando la bile si mescolò in quan¬ 
tità sufficiente al chimo. Ma, in quei casi in cui lo stomaco non è 
vuoto, ed il suo contenuto è notevolmente acido, può presentarsi 
la gastromalacia. 

7) Elsàsser ammette, che nei cadaveri dei bambini morti per 
gastro-enterite acutissima, il rammollimento dello stomaco accade 
più spesso che in altri processi patologici. Essa sarebbe appunto 
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quella forma patologica , che gli scrittori spessissimo compresero 
sotto il quadro del cosiddetto rammollimento dello stomaco. Egli 
spiega ciò con il fatto, che quando il secreto gastrico è alterato, 
la fermentazione acida del contenuto dello stomaco perdura anche 
dopo la morte. 

8) Secondo Elsàsser, la differenza fra la enteromalacia e la 
gastromalacia consisterebbe in ciò: che la prima può verificarsi sol¬ 
tanto dopo pregressa malattia o disturbo funzionale del canale ali¬ 
mentare , mentre nella seconda il lavorio digerente ha potuto es¬ 
sere normale fino alla morte. Tuttavia , secondo lui, in generale 
tanto la enteromalacia quanto la gastromalacia si producono nelle 
stesse condizioni, cioè mediante contatto con sostanze in preda a 
fermentazione acida. 

Ma , un’ enteromalacia alquanto considerevole, in punti lontani 
dallo stomaco, può accadere solo quando la digestione gastrica è 
incompleta , e quando il chimo acido senza essere stato ben neu¬ 
tralizzato dalla bile passa rapidamente nel tubo intestinale mercè 
la esagerata peristalsi. 

Elsa.sser, quindi , è stato quegli che cercò scalzare comple¬ 
tamente quella opinione , secondo la quale il rammollimento dello 
stomaco (e specie quello dei poppanti) può esordire intra vitam ; 
egli dichiarò recisamente, che la gastromalacia è un processo post- 
mortale , il quale deve essere riguardato come un’ auto-digestione 
dello stomaco nei cadavere. Invero, questa idea era stata emessa 
già da altri prima di lui ; ma egli cercò darle una vera base scien¬ 
tifica, e quindi dev’essere riguardato come il vero fondatore di que¬ 
sto concetto. 

Eccezione fatta di Rokitansky, i più celebri anatomo-pato- 
logi e clinici di questi ultimi decenni, come Yirchow, For¬ 
ster, Oppoltzer, Bamberger, ecc., abbracciarono la dot¬ 
trina di Elsàsser col massimo entusiasmo, sicché sembrava co¬ 
me se questo Capitolo della Patologia fosse stato espletato. Eppu¬ 
re, non è così. Anzi, in questi ultimi tempi, si sono moltiplicati i 
casi bene osservati , i quali mostrano in modo assoluto , che tal¬ 
volta il rammollimento dello stomaco ha potuto e dovuto già esor¬ 
dire durante la vita, e che se il più delle volte e forse quasi sem¬ 
pre il rammollimento grigio gelatinifoy'me ha dovuto essere in¬ 
terpretato nel senso di Elsàsser e riguardato come un processo 
post-mortale, lo stesso forse non può dirsi del rammollimento bru¬ 
no-nero. 

Prima di comunicare le più recenti indagini , crediamo che sia 
giusto esporre qui le opinioni, che i più celebri pediatri della no¬ 
stra epoca hanno professato relativamente al rammollimento dello 
stomaco. 

Rilliet e Barthez (1855) ammettono che il rammollimento 
dello stomaco sia ora uno stato patologico ed ora un fenomeno 
cadaverico. Quest’ ultima forma sembra loro la più frequente. 

B e d n a r (1853) afferma recisamente, che il rammollimento esor¬ 
disce intra vitam ; però, ritiene che la perforazione può accadere 
soltanto dopo la morte. 

Lòschner (1864) ammette, che la gastromalacia può iniziarsi 
già durante la vita , svilupparsi in alto grado , e terminare poco 
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tempo dopo la morte od anche prima che accada l’esito letale. A 
conferma di questa sua opinione, riferisce un caso (accaduto in un 
bambino di 3 anni), nel quale il rammollimento dello stomaco esordì 
contemporaneamente a\\dL«meningitis s eroso-albuminosa» , ed amen- 
due i processi apparvero nell’ acme della bronco-pulmonite. Egli 
crede , che una qualche interruzione nell’ attività del nervo vago 
sia 1’ anello intermedio fra V liydrops meningum e la gastroma¬ 
lacia. 

M a y r Franz, il mio venerando maestro (morto a Vienna nel 
1863) portò sempre opinione , che il rammollimento dello stomaco 
potesse esordire durante la vita. Egli per es., affermava , che un 
sintomo il quale dinota l’apparizione della gastromalacia intra vi - 
tam è quel vomito analogo a posa di caffè, che ha luogo in seguito 
alla meningite tubercolare. 

W e st-H e n o c h (1865), K ii 11 n e r (1856), e V o g e 1 (1876) nei 
loro Trattati affermano che la gastromalacia è un fenomeno pura¬ 
mente cadaverico. 

Steiner (Praga; 1872) dichiara, che il rammollimento dello 
stomaco non è sempre di origine post-mortale. Oltre a ciò, fa pure 
rilevare che il suo quadro nosologico corrisponderebbe a quello 
della gastro-enterite acuta. Tuttavia, non è a porre in dubbio, che 
egli esagera quando afferma, che il rammollimento dello stomaco è 
suscettibile di guarigione. 

Gerhardt nel suo Trattato di Pediatria non si esprime troppo 
chiaramente su tale riguardo. 

Nei più recenti lavori apparsi su tale riguardo , essendosi fatto 
tesoro delle conoscenze più precise che oggi si hanno sulla dige¬ 
stione, si riscontra una base più razionale. Ed appunto in essi si 
trova emessa 1’ opinione, che la gastromalacia non sempre ha una 
origine post-mortale , ma che talvolta può anche esordire in vita. 
Questi lavori sono : 

Leube (Ziemssen’s Handbuch «TJeber Magenerweicìiung », 
1876). 

K u n d r a t : «Die Selbsterdvauungsprocesse der Magenschleim- 
haut, Feslsclirift der Universitai ; Graz ; 1887). 

I progressi essenziali fatti in questo capitolo della Patologia sono 
dovuti alle splendide indagini fisiologiche sull’azione che il succo 
gastrico esercita sulle mucose dello stomaco. Queste indagini sono 
dovute a Pavy (1863), i risultati delle quali egli le formula come 
segue : «11 succo gastrico normale digerisce i tessuti animali; esso 
non può esercitare alcuna influenza nociva sulla mucosa gastrica 
normale , neppure quando quest’ ultima è privata del suo epitelio. 
La parete gastrica essendo irrigata abbondantemente di sangue , 
mercè la sua natura alcalina paralizza 1’ azione acida del succo 
gastrico. 

Ma, ben diversamente si comporta la bisogna, quando uno di que¬ 
sti due fattori è alterato ; quindi , se la parete gastrica non con¬ 
tiene la debita quantità di sangue, se la sua circolazione è rallen¬ 
tata e la quantità di acido del succo gastrico è abnormemente ac¬ 
cresciuta, allora accade 1’auto-digestione dello stomaco. L’esperi¬ 
mento con la zampa della rana vivente , che viene digerita se in¬ 
trodotta nell’ orifìcio della fìstola gastrica di un altro animale, mo- 
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stra che la sua quantità di sangue è troppo scarsa per resistere 
all’ azione del succo gastrico acido ». 

Sono questi i principii*fondamentali di Pavy, che oggi non sono 
ancora ritennti come inconcussi , e vengono messi in dubbio da 
Y i e r o r d t. 

Leube (1876) parte dal concetto, che non è stato ancora pro¬ 
vato , che la gastromalacia non può affatto esordire negli ultimi 
periodi della vita, e cita un caso degno di nota, da lui stesso os¬ 
servato, nel quale all’autopsia rinvenne il rammollimento dello sto¬ 
maco con completa distruzione della parete gastrica, in forma di 
una lacerazione lunga 9 ctm. , la quale risiedeva sul fondo dello 
stomaco, ed aveva un margine nerastro, del tutto spappolato. Già 
durante la vita dell' infermo, egli aveva potuto fare la diagnosi di 
perforazione di un viscere addominale (stomaco) contenente aria. 

Le conclusioni a cui Leube perviene sono le seguenti : « Nel 
massimo numero dei casi, il rammollimento dello stomaco è un fe¬ 
nomeno evidentemente di natura cadaverica ; ma talfìata esso può 
anche esordire prima della morte, e può finanche determinare una 
perforazione completa ». 

« Ma , acciò si verifichi quest’ ultimo fatto , cioè la produzione 
della gastromalacia nelle ultime ore della vita, si «richiede l’inter¬ 
vento di molti fattori, che favoriscono l’autodigestione. Questi fat¬ 
tori sono : l’eccessiva produzione di acido, la ritenzione dell’acido 
nello stomaco , per es. mercè stenosi degli osti , assottigliamento 
od affezione della parete gastrica. E, a dire il vero, neppure que¬ 
sti stessi momenti causali bastano per spiegare completamente la 
comparsa dell'auto-digestiofie. Un altro importantissimo fattore deve 
cointervenire, ed esso è la diminuzione o la soppressione della cir¬ 
colazione in vaste parti delle stomaco, dopo emorragie, ostruzioni 
arteriose da emboli, etc., giacché appunto allora il succo gastrico 
acido non trova più alcuna resistenza nell'alcalinità del sangue la 
quale protegge la mucosa, o almeno non trova una resistenza suf¬ 
ficiente ». 

« E , siccome — a tale scopo — non si richiede una completa 
soppressione della circolazione , ma basta già una notevole dimi¬ 
nuzione di essa , è agevole scorgere , che nel corso di parecchie 
gravi affezioni possono presentarsi (nelle ultime ore della vita) in 
grado sufficiente quei surriferiti momenti etiologici , a causa dei 
quali il processo del rammollimento può esordire già durante la 
vita , e svilupparsi ulteriormente dopo la morte ». 

Kundrat si esprime in modo più preciso , tanto nel Capitolo 
« Note Anatomiche » , che precede la nostra esposizione clinica , 
quanto nella sua già citata monografìa, dal titolo : dìe Selbstver- 
dauungsprocesse der Magenschleimhaut ». 

Kundrat parte dal concetto, che professava — su tale riguar¬ 
do — il suo maestro , Rokitansky, il quale , oppostamente a 
tutte le altre opinioni , dichiarò recisamente , che « il rammolli¬ 
mento dello stomaco può indubbiamente accadere durante la vita, 
come è provato dal non raro vomito di materie nere ». Egli di¬ 
mostra, che in parecchie malattie, in cui l’autopsia fece accertare 
il rammollimento dello stomaco, verso gli sgoccioli della vita era 
già apparso il vomito di masse sanguinolente , di color bruno ( e 
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proprio analogo a quello di posa di caffè) , la causa del quale po¬ 
tette essere rinvenuta soltanto nelle condizioni che presentava la 
mucosa gastrica. Nei casi in cui non accadde il vomito, fu accer¬ 
tato che la quantità di sangue superava di gran lunga il massimo 
grado di replezione dei vasi gastrici , e quindi il rammollimento 
aveva dovuto esordire già intra vitam. 

Le altre pruove, che egli adduce a favore della sua opinione, sono 
fondate sopra alterazioni della mucosa, che hanno potuto prodursi 
soltanto intra vitam. E su tale riguardo ci facciamo un pregio di 
riportare qui testualmente le parole di K u n d r at. Egli dice : « Se 
esaminiamo una mucosa gastrica allo stato di rammollimento, tal¬ 
volta già all’esame macroscopico si nota un’alterazione, che ha po- 
luto prodursi soltanto in vita. Si osservano cioè zaffi (dall’ aspetto 
di trombo,), bruno-neri sulla mucosa, i quali sono ancora coverti da 
uno strato di mucosa (che presenta un rammollimento gelatiniforme 
brunastro), oppure stanno già allo scoverto. Oltre a ciò, si rinven¬ 
gono zone brune, bruno-nere, molto lasche (ma non affette da per¬ 
dite di sostanza), sulle quali la mucosa in tutta la sua spessezza ha 
un colore bruno ». 

Kundrat perviene, quindi, alla conclusione, che il rammolli' 
mento grigio gelatiniforme dello stomaco non presenta alcun di¬ 
sturbo circolatorio od altra alterazione accaduta intra vitam , ma 
soltanto una mucusa anemica. Egli porta opinione, che appunto que¬ 
sta forma di gastromalacia è quella che si produce dopo la morte, 
e quindi è di origine cadaverica; non si riscontra allora alcuna in¬ 
filtrazione sanguigna rilevante. Questa forma si presenta segnata- 
mente nei poppanti anemici. Tuttavia , anche in essa possono ri¬ 
scontrarsi focolai di rammollimento bruni : ciò è un segno che — 
in tali evenienze — una mucosa piuttosto iperemica soggiacque al 
rammollimento. 

La seconda forma, cioè il rammollimento bruno o bruno-nero 
deve essere — secondo Kundrat — tanto più certamente riguar¬ 
data come premortale, quanto più nello stomaco si rinvengono grandi 
quantità di un contenuto di colore bruno. Ad ogni modo , in tale 
caso sono preceduti sempre disturbi circolatomi . Questa forma si 
riscontra a preferenza nei cadaveri di bambini morti dietro cere¬ 
bropatie (e specialmente in seguito a meningite tubercolare). 

I casi pubblicati da Ho ffmann e Leube (il caso di Leu b e 
è descritto pure dal dottor May er nel Ziemssen’s Archiv. fùr 
Min . Med. IX. Bd. i), vengono messi in dubbio da Kundrat, in 
quanto che egli crede, che non sia stata addotta la pruova, che la 
perforazione possa essere soltanto la conseguenza del rammollimento, 
e che non precedette una rottura dello stomaco. 

Giusta ciò che abbiamo detto, crediamo essere autorizzati ad af¬ 
fermare, che il rammollimento dello stomaco non è esclusivamente 
di natura cadaverica ; esso può anche esordire durante la vita . 
Ma, può accadere una perforazione dello stomaco dietro un ram¬ 
mollimento? Non osiamo decidere una tale quistione, perchè finora 
non ci è noto alcun caso , in cui fosse stata bene accertata una 
perforazione, prodotta da rammollimento. In complesso, io credo che 
non ci sìa nulla di assurdo neH’ammettere un tal fatto; però, finora 
non ci ha alcun caso clinico, che possa essere addotto a conferma. 

Geroardt .—Malattie dei bambini — Voi. IV. Parte II. 49 
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Ultimamente, il dottore Thorspecken di Brema ha narrato 
(nel Ziemssen’s Archiv fùr Min. Med, XXIII. Bd. 5-6 Heft ; 
1879) un caso di gastromalacia ante mortem. Si trattava di un pop¬ 
pante di 3 mesi, nel quale durante la vita sarebbe accaduta una 
perforazione dello stomaco dietro gastromalacia. Tuttoché io inclini 
ad ammettere il rammollimento ■premortale dello stomaco, ciò non¬ 
pertanto tengo a dichiarare, che questo caso non mi sembra molto 
convincente , nè voglio arrischiarmi a trarre conclusioni da esso. 

Molti autori concordano, però, nell’ammettere, che la gastroma¬ 
lacia si verifica nelle ultime ore della vita, che essa coincide col¬ 
l’agonia, e che determina rapidamente la morte. 

Qui ci sarebbe da esaminare la quistione , se V inizio della ga¬ 
stromalacia intra vitam deve essere considerato come un sintomo 
dell'agonia, o se il rammollimento dello stomaco determina ine¬ 
vitabilmente la comparsa dell'agonia. Quanto a me, l’osservazione 
clinica mi permette di affermare , che molte volte potetti — du¬ 
rante la vita — diagnosticare, o meglio sospettare l’inizio di una ga¬ 
stromalacia , nel corso di alcune gravi forme patologiche , sopra¬ 
tutto della meningite tubercolare, del cholera infanlum e della ery- 
sipelas neonalorum ; e la mia supposizione fu confermata dall’au¬ 
topsia. Le cause che mi indussero a sospettare l’apparizione della 
gastromalacia furono : 1) un abbondente vomito di materiale mu¬ 
coso (commisto abbondantemente a sangue) dall’aspetto di posa di 
caffè, il quale vomito non era punto motivato dalla forma patologica 
primaria, e 2) la rapida comparsa di un accentuato collasso, che 
passava ben presto nell’agonia. 

Nel cholera infanlum accertai molte volte tal fatto ; tuttavia, in 
tal caso, la mia supposizione —- come è agevole intendere — aveva 
sempre un grado di probabilità minore. 

Ricordo benissimo, su tale proposito, due casi di meningite tu¬ 
bercolare , uno dei quali ebbi occasione di osservare esattamente 
con i miei scolari. 

La meningite tubercolare è un’ affezione, la quale è stata studiata 
tanto a fondo, che , fino al momento della morte , può essere pre¬ 
detta—con sufficiente certezza—la successione dei sintomi. Se, in un 
tal caso , il decorso ordinario della malattia viene interrotto ino¬ 
pinatamente da un vomito , di natura pari a quello sopra riferito, 
è molto più giustificato il ritenere che , allora la comparsa della 
gastromalacia (che però , bene inteso , deve essere testificata dal¬ 
l’autopsia) determinò l’agonia, anziché quest’ultima il rammollimento 
dello stomaco. 

Mi permetto di riferire qui, sommariamente, un caso sopra se¬ 
gnalato. 

% 

Brachetta H. dell’età di 8 mesi, al 21 febbrajo del 1877 fu accolta 
nella mia clinica. Era una bambina pallida ; il pannicolo adiposo era ab¬ 
bastanza bene sviluppato. I genitori affermano che qualche volta è stata 
colpita da convulsioni, che è infermicela dal 13 febbrajo, e che dal 16 
febbrajo ha vomitato la prima volta. I sintomi più culminanti, accertati 
nella sua ricezione in clinica, sono i seguenti : Fontanella ampiamente 
beante e tesa, bulbi oculari immobili, pupille dilatate, addome depresso 
e di consistenza pastosa al tatto, mancanza di vomito, coprostasi ; da 24 
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ore ha urinato una sola volta, vescica vuota. Non emette alcun grido e 
sta sdrajata in letto tranquillamente ; polso irregolare non rallentato ; 
temperatura alquanto elevata ; esistenza delle cosiddette « macchie di 
Trousseau ». 

Al mattino del 23 febbrajo, cioè 8 giorni dopo che apparve il primo 
vomito, si manifestarono: convulsioni intermittenti, febbre alta, tempe¬ 
ratura a 41,2, evacuazione di feci nerastre. Nel corso delle ore antimeri¬ 
diane ci fu pure un tenue vomito di masse muco-sanguinolente, di co¬ 
lore scuro. L’addome divenne tumido; premendo fortemente su di esso, 
la bambina non reagiva. La respirazione si fece irregelare, il polso pic¬ 
colissimo e celere, le pupille si dilatarono molto ; sopravvenne il sopore, 
e — dopo poche ore — la morte. 

L’autopsia, eseguita al 24 febbrajo, fece rilevare quanto segue : 

Bambina notevolmente pallida con abbondante pannicolo adiposo — ra¬ 
chitide del cranio e del torace — meningite tubercolare — stravasi grandi 
e piccoli nei prolungamenti della pia madre , fra le circonvoluzioni del 
lobo mediano e di quello frontale — tubercoli sull’ependima dei ventri¬ 
coli laterali — idrocefalo cronico in via di riacutizzazione — tubercolosi 
miliare acuta dei polmoni, della pleura e del fegato — bronchite ed ate- 
lettasia dei polmoni — degenerazione caseoso-amiloide delle glandole bron¬ 
chiali e mediastiniche. 

Lo stomaco era leggermente dilatato, e conteneva masse mucose, com¬ 
miste ad un materiale , di aspetto analogo a posa di caffè. La mucosa 
gastrica era di un colore bruno-sporco , poteva essere facilissimamente 
distaccata. Sulla porzione inferiore dell’ esofago ci erano perdite di so¬ 
stanza. 

Questo caso può dimostrare, che in esso il rammollimento dello 
stomaco era esordito intra vitam . Quindi , ci sembra più esatto 
ammettere , che V agonia fu qui prodotta dall ’ apparizione della 
gastromalacia , anziché viceversa ritenere che quest'ultima fu de¬ 
terminata dall'agonia. 

Non crediamo andare errati affermando, che i miei colleghi hanno 
dovuto anch’ essi osservare spesso tali casi. E porto opinione, che 
se rivolgeranno debitamente 1* attenzione su tal fatto , si moltipli¬ 
cherà bentosto il numero dei casi , in cui noi possiamo razional¬ 
mente ammettere, che la comparsa della gastromalacia precedette 
l’agonia. — Con ciò non intendiamo, però, dire che non possa ve¬ 
rificarsi anche l’opposto ; anzi, il numero dei casi, in cui la com¬ 
parsa dell’agonia determina il rammollimento dello stomaco, deve 
essere più frequente, giacché col manifestarsi dell’agonia vengono 
procacciate le condizioni favorevoli per una tale alterazione dello 
stomaco. 

E tutto ciò ci si rende manifesto, se ponghiamo mente alla na¬ 
tura delle forme patologiche , in seguito alle quali appare la ga¬ 
stromalacia . Per quanto svariate esse siano, ciò nonpertanto — se¬ 
condo K u n d r a t— esse hanno tutte un carattere comune, cioè 
« che esistono stati iperemici della mucosa gastrica, dai quali — 
coll’abbassamento dell’energia cardiaca o con l’apparizione di para¬ 
lisi vasomotorie — si sviluppano disturbi tanto profondi della circo¬ 
lazione, che ne può seguire un’alcalinizzazione assolutamente o re- 
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lativamente deficiente "della mucosa gastrica, la quale perciò viene 
ad essere distrutta, digerita dal suo proprio secreto. » 

Ed, in fatti, noi riscontriamo la gastromalacia anzitutto nel ca¬ 
tarro gastro-enterico acuto del poppante, nel cosiddetto cliolera in - 
fantum. 

La natura del succo gastrico, gli alimenti ancora suscettibili di 
una fermentazione acida nel cadavere (latte, zucchero, fecola, etc.), 
lo stato catarrale della mucosa, l’assottigliamento delle delicate 
pareti dello stomaco, le conseguenze che 1’adinamia del cuore (la 
quale si verifica inevitabilmente nel collasso) esercitano sulla cir¬ 
colazione nella parete gastrica, etc., possono benissimo concorrere 
in modo da determinare la gastromalacia postmortale e talvolta an¬ 
che quella premortale . Quest’ultima forma rispetto alla prima po¬ 
trebbe anche essere qualificata quasi come « primaria, a 

Da lungo tempo, la gastromalacia è stata messa in un certo quale 
rapporto con le affezioni delle meningi e del cervello , e sopratutto 
con la meningite tubercolare. 

Già da lungo tempo è stato notato, che nelle autopsie di bambini 
morti per cerebropatie, il rammollimento dello stomaco si presenta 
con la massima frequenza. 

Rokitansky ha confermato questo fatto, e tuttoché per ora 
non possediamo un’ esatta e numerosa statistica su tale riguardo, 
ciò nonpertanto io — fondandomi sulle mie osservazioni personali — 
non temo di andare errato, affermando recisamente, che questo rap¬ 
porto non è immaginario ma reale. Il protocollo delle autopsie ese¬ 
guite nel mio ospedale (ospedale pediatrico di Sant’Anna in Vienna) 
ci porge i seguenti dati, su tale riguardo. 

Dal 1871 fìn’oggi fu ivi praticata l’autopsia di 162 bambini, morti 
per meningite tubercolare. 1 reperti accertati furono i seguenti : 

Erosioni emorragiche della mucosa gastrica. ... 7 volte 

Gastromalacia.7 » 

Più notevole appare il rapporto, se si tiene conto dell’età. 

In fatti, di questi 162 bambini, morii per meningite tubercolare: 

14 contavano 1 anno ; e di questi 3 present. gastromal. e 2 erosioni emorrag. 
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Schiff, Ebstein eBrown-Sequard con gli esperimenti 
sugli animali hanno confermati i risultati ottenuti con le osserva¬ 
zioni cliniche. 

Essi dimostrarono, che svariate lesioni di parti del cervello de¬ 
terminano infiltrazioni emorragiche nella mucosa gastrica , e che 
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quindi con la stimolazione dei centri vasomotori può essere deter¬ 
minata la paralisi dei nervi vasomotori ed accresciuta la pressione 

sanguigna. 

Quindi, la frequente comparsa della gastromalacia in seguito alle 
svariate affezioni cerebrali può essere — a priori — ritenuta come 
razionale. Tuttavia , noi dobbiamo fare un passo oltre, ed ammet¬ 
tere con Kundrat, chele cerebropatie favoriscono la genesi del 
rammollimento dello stomaco. 

Oltre a ciò, ricordiamo che il rammollimento dello stomaco e stato 
osservato relativamente spesso in seguito ad affezione piemica del 
neonato , e specialmente della erysipelas ex pyaemia, e nei bambini 
grandicelli in seguito alla sepsi scarlattinosa. In alcuni casi la ga¬ 
stromalacia può essere osservata in tutte le malattie che determi¬ 
nano iperemia ed ulteriore disturbo circolatorio nella mucosa ga¬ 
strica, e quindi nelle cardiopatie, nelle pneumopatie, nei gravi pro¬ 
cessi febbrili, etc. 

Dal punto di vista della statistica è a notare , che nella Lette¬ 
ratura ci sono soltanto poche indicazioni sulla frequenza del reperto 
della gastromalacia nel cadavere ; e queste stesse scarse indicazioni 
contrastano fra di loro in modo notevolissimo. Credo che questo 
fatto dipenda da che le rispettive « graduali » alterazioni accertate 
sulla mucosa gastrica , sono state interpretate diversamente. Sem¬ 
bra, però, che il maggior numero di casi si abbia occasione di os¬ 
servarlo negli ospizi dei trovatelli. ... . . 

Questi ultimi possono, quindi, fornirci chiarimenti su tale riguardo. 
Finora, però, non sono state fatte indagini in questo senso. L cosi 
posso spiegarmi, che mentre Lóschner {Prag . med. Zeitg. 1864) 
su 1466 autopsie di bambini, fatte nell’ospedale di Praga, accerto 
soltanto otto volte la gastromalacia , il nostro prosettore , dottor 
Schweidler, che mediante la gentilezza del Direttore, dottor 
F ri din o* e r, potette fare sessantadue autopsie (per chiarire tale 
quistionef nell’ ospizio dei trovatelli di Vienna , trovò diciannove 
volte il rammollimento postmortale dello stomaco. 

E si noti, che queste stesse autopsie furono fatte soltanto su pop¬ 
panti anemici o tabescenti in alto grado, morti nei primi mesi della 
vita , in seguito a cronico catarro intestinale , vaste suppurazioni 
del tessuto cellulare, affezioni delfombelico e suoi vasi. 

Bednar ci riferisce un gran numero di casi di rammollimento 
delle mucose gastrica ed enterica, in seguito a diarrhea neonato- 
rum ; tuttavia, da essi non possiamo trarre alcuna illazione « sta¬ 
tistica » , giacché non è indicato il numero delle affezioni e nep¬ 
pure quello delle autopsie. Quindi, per ora, non possiamo confor¬ 
tare la nostra opinione con dati statistici; dobbiamo, quindi, conten¬ 
tarci di quanto finora abbiamo osservato ed esposto, e sulla esat¬ 
tezza di tali osservazioni, non nutriamo il menomo dubbio. 


Quali sono, quindi, i momenti che dobbiamo ritenere come incon¬ 
cussi , rispettivamente alla possibilità della genesi della gastroma- 

Crediamo di poter rispondere , succintamente , a tale domanda , 
come segue : 
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1) E del tutto inesatto voler ritenere, come fu ammesso da J à e- 

ger, che il rammollimento dello stomaco sia una malattia sui ae- 
nerìs. J 

2) Elsasser ha dimostrato in modo inoppugnabile, che il 
rammollimento dello stomaco può esordire post mortevi, e che può 
essere prodotto anche artificialmente. 

3) Non possiamo, però , ritenere con Elsasser, che la ga- 
stro inalaci a è sempre un processo post-mortale , il quale non p & uò 
esordire intra vitam. Tuttavia , non è a porre in dubbio , che il 
massimo numero di casi di gastromalacia è di origine post-mortale. 

4) Ci sono casi non dubbi, in cui il rammollimento incominciò 
prima della morte , potette essere persino diagnosticato intra vi¬ 
tam, e continuò a svilupparsi nel cadavere. 

. 11 succo gastrico normale digerisce i tessuti animali ; tutta¬ 

via, esso lascia intatta la mucosa gastrica, anche là dove è denu¬ 
data del suo epitelio. 

6) La potenza che ha il succo gastrico di dissolvere e digerire 
la mucosa è paralizzata in vita dall’alcalinita del sangue, che irri¬ 
ga—in debita quantità — la parete dello stomaco. Tuttavia, è a no¬ 
tare, che questa spiegazione a Vierordt non appare inconcussa e 
fuori ogni dubbio. 

7) 11 succo gastrico determina un’azione rammolliente quando 

non è controbilanciato dall'altra azione ora esposta, cioè quando la 

mucosa gastrica non è più protetta, perchè in essa è diminuita o 

soppressa la circolazione del sangue , e ciò sopratutto quando è 

considerevolmente accresciuta la quantità di acido del succo ga¬ 
strico. b 

8) Questa condizione ha il suo valore per la mucosa gastrica 
intra vitam, e naturalmente in grado maggiore dopo la morte, per¬ 
chè allora alla mucosa, gastrica viene completamente a mancare 
quella protezione, che risiede nella circolazione del sangue. 

9) Acciò la gastromalacia si produca nel cadavere, deve 

a) esserci una sufficiente quantità di succo gastrico, quando 
accade la morte. Siccome anche tenui quantità di pepsina sono an¬ 
cora efficaci quando ci ha una debita quantità di acido, ne risulta 
che quest’ultimo esercita allora l’influenza più rilevante (Leube). 
In modo analogo si comporta la bisogna quando poco tempo prima 
della morte, furono ingerite nello stomaco sostanze suscettibili di 
fermentazione acida (latte , zucchero , fecola, etc.), ed atte a pro¬ 
vocare post-mortem r autodigestione dello stomaco (Elsasser 
Leube). ’ 

Quindi, la gastromalacia si riscontra allora soltanto quando ci ha 
un contenuto gastrico acido e non già quando lo stomaco è vuoto. 

ò) Una condizione acciò la gastromalacia si verifichi post - 
mortem è che la temperatura del cadavere non si abbassi troppo 
rapidamente ; in fatti, la pepsina spiega il maximum della sua azione 
ad una temperatura di 35° C., e la perde a 5° C. (Leub e). Laonde, 
quanto più il cadavere si raffredda lentamente , tanto più è reso 
possibile il rammollimento dello stomaco. Se la temperatura del ca¬ 
davere si abbassa troppo rapidamente, allora — anche nelle surri¬ 
ferite condizioni — il processo gastromalacico non si verifica o viene 
arrestato rapidamente. E lo stesso avviene , quando il contenuto 
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acido dello stomaco viene neutralizzato dalla penetrazione della bile 
nello stomaco, con che è precipitata la pepsina , il che può facil¬ 
mente succedere col vomito. Parimenti, un accidentale accumulo 
di grandi quantità di peptone nello stomaco può neutralizzare 1 a- 
zione del succo gastrico, ed impedire l’apparizione della gastroma- 

lacia (Leube, Kundrat). . 

10) Si distinguono due forme di gastromalacia : quella gelati - 
niforme è sempre di origine post-mortale , e non è preceduta da 
alcun disturbo circolatorio (K u n d r a t). Essa è la forma che si pre¬ 
senta ordinariamente nei bambini, specie nei poppanti anemici. 

11) Il rammollimento bruno o bruno-nero deve essere riguar¬ 
dato come premortale . Esso è preceduto da un disturbo circolato- 
rio. Si verifica allora un versamento sanguigno nella cavità gastrica. 
Questa forma è quella più rara; per lo più essasi manifesta in se¬ 
guito a gravi affezioni cerebrali, sopratutto dopo la meningite tu¬ 
bercolare (Kundrat). 

12) Il rammollimento bruno-nero esordisce durante 1 agonia, e 

può anche iniziare quest’ultima. . 

13) La frequente apparizione della gastromalacia nei cadaveri 

dei bambini, morti per cerebropatie, non è accidentale, ma la con¬ 
seguenza dell’azione di paralisi vasomotorie sulla mucosa gastrica 

(Schiff, Kundrat). , . 

14) Per quanto io mi sappia, finora non e noto alcun caso si¬ 
curo di perforazione dello stomaco, accaduta in vita esclusivamente 
in seguito a gastromalacia. 

15) I processi di rammollimento nell’esofago e nell intestino sono 
sottoposti alle stesse leggi. 

Neoformazioni nello stomaco e Tubercolosi dello Stomaco. 
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Note anatomiche. 


Nei bambini è rara la comparsa di produzioni polipose e di tu¬ 
bercoli nello stomaco ; e rarissime sono in essi anche le neolorma- 

zioni maligne dello stomaco. . , , , 

La tubercolosi si riscontra (ordinariamente insieme ad un ulcera¬ 
zione tubercolare diffusa della mucosa intestinale) nella porzione pi- 
lorica , e proprio per lo più in forma di ulcerazione tubercolare. 
Non è stato accertato in modo sicuro, se essa prenda punto di par¬ 
tenza dai follicoli quivi esistenti. 
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Ultimamente, nello stomaco di un bambino di 20 mesi, morto per 
tubercolosi dei polmoni ed enorme ulcerazione tubercolare dell’in¬ 
testino , trovai in vicinanza del piloro — una piccola perdita di 
sostanza dello strato superiore della mucosa. Corrispondentemente 
a ciò, all esame microscopico si notò una piccolissima infiltrazione 
parvicellulare (in via di degenerazione caseosa) fra le glandole , la 

quale perveniva fin nella sottomucosa. Sulla periferia dell’infiltra¬ 
zione ci erano tubercoli miliari. 

In un bambino di 5 anni, affetto da tubercolosi, e che morì re¬ 
pentinamente per emorragia dalla bocca e dal naso, lo stomaco era 
ripieno di sangue in parte leggermente coagulato ed in parte liquido 
e di un colore rosso-chiaro ; nell’intestino ci erano masse sanguigne 
di un colore bruno. Vicino al piloro ci era una perdita di sostanza 
(grossa più di un granello di canape, con margini sollevati e infil¬ 
trati), il fondo della quale conteneva ancora sangue. I margini ed 
in parte anche la base presentavano infiltrazione parvicellulare e 
tubercoli miliari. Oltre a ciò, già all’ esame macroscopico si notò 
alla base un vase sanguinante , che poi si vide essere un’ arteria 
(erosa lateralmente) che decorreva nello strato più profondo della 
sottomucosa. Sembra, che l’erosione di questa arteria fosse stata la 
causa della gastrorragia. 

Oltre a ciò, nello stomaco e proprio per lo più sulla parete po¬ 
steriore, vicino al fondo dello stomaco, si riscontrano talvolta per¬ 
dite di sostanza, le quali sono anche di origine tubercolare, ma il 
processo consiste in una erosione della parete gastrica , prodotta 
da glandole linfatiche rammollite e caseifìcate , che stanno al di 
fuori dello stomaco. Qualche volta, si nota, che su tali perdite di 
sostanze la mucosa è perforata ed i margini delle perforazioni sono 
in via di fusione. (Kundrat). 


Osservazioni cliniche sulle Ulcerazioni tubercolari dello stomaco . 

Bibliografia. 


S t e i ne r und N eureutter, Tuberculose im Kindesalter. Prager Viertel- 
jahresschrift. 1865. 22. Jahrg. 2. Band. — Rii li et und Barthez, Handbuch 
der Kinderheilkunde. III. Bd. Gastrointestinaltuberculose.—B e d n a r, Die Ivrank- 
heiten der Neugeborenen und Sàuglinge. Wien. 1853. — W i d e r h o f e r , Sta- 
tistik. Veggasi pure il Capitolo sulla Tubercolosi Intestinale. 


Secondo le osservazioni da me fatte , nei bambini l’ulcerazione 
tubercolare dello stomaco è un reperto rarissimo, che non si riscon¬ 
tra con frequenza maggiore di quella con cui viene accertato negli 
adulti. La mia statistica ( che è esposta minutamente nel capitolo 
sulla « Tubercolosi Intestinale») fa rilevare, che su 418 bambini 
morti per tubercolosi, soltanto 2 presentarono ulcerazioni tuberco¬ 
lari dello stomaco. Nella statistica di Steiner e di N e u r e u t- 
ter questa proporzione è di 4 su 302. È degno di nota il fatto, che 
Rilliet e Barthez, su 141 autopsie di bambini morti per tu¬ 
bercolosi, 21 volte trovarono ulcerazioni tubercolari dello stomaco. 
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Nei miei due casi, ora segnalati, si trattava di un bambino di 9 
e di uno di 12 anni, affetti entrambi da tubercolosi cronica innol¬ 
trata. Nel primo caso ci erano pure ulcerazioni intestinali tuber¬ 
colari ; il secondo caso è stato descritto minutamente nel Capitolo 
sulla « Gastrectasia ». 

Anche nei poppanti è stata rinvenuta 1’ ulcerazione tubercolare 
dello stomaco. Così, per es. , Bednar su 14 casi di tubercolosi 
nei poppanti, trovò una volta ulcerazioni tubercolari gastriche e 9 
volte enteriche. 

In alcuni casi, non è impossibile stabilire — con una qualche pro¬ 
babilità — la diagnosi di questa alterazione, e proprio allorché un 
bambino affetto da cronica tubercolosi innoltrata (specie dell’inte¬ 
stino) presenta quei sintomi gastrici spiccati, che SteinereNeu- 
reutter ebbero una volta occasione di osservare. I sintomi che 
permettono di sospettare — con una certa quale probabilità la esi¬ 
stenza di ulcerazioni tubercolari dello stomaco, nei casi di tuberco¬ 
losi molto innoltrata, sono: considerevole tumità dello stomaco, in¬ 
tenso dolore nella regione gastrica (il quale si esacerba fortemente 
palpando tale regione, e si manifesta sopratutto in forma accessio- 
nale), rutto, vomito di muco commisto a strie di sangue. 

Tuttavia, in generale, si può ritenere, che l’ulcerazione tuberco¬ 
lare dello stomaco può decorrere in modo completamente latente, 
ed essere mascherata dal quadro della tubercolosi intestinale. 

In alcuni casi rarissimi, l’ulcerazione tubercolare dello stomaco 
può essere la causa di un’ intensa ematemesi ; B i g n o n narra un 
caso di questo genere, nel quale 1’ ematemesi determinò 1 esito 

mortale. 


Osservazioni cliniche sulle Neoformazioni dello Stomaco 

e dell'Intestino. 


Vogliamo qui brevemente menzionare , ciò che la recente lette¬ 
ratura ci comunica su tale riguardo. 

Cisti . Un rarissimo caso di cisti dell’ileo fu da me osservato sul 
cadavere di un bambino , nell’ ospizio dei trovatelli di Vienna. La 
morte accadde con i sintomi di un volvulo intestinale , 18 giorni 

dopo la nascita. # 

Nel territorio della parete intestinale , si rinvenne una cisti , 

grossa pressoché quanto un uovo di piccione , con contenuto fila¬ 
mentoso, colloide. Essa ostruiva lo sbocco dell’ileo nel colon. 

Durante la vita, al principio questa cisti veniva sentita in for¬ 
ma di un tumore liscio e resistente — vicino alla « spina ant-sup. 
dell'ileo destro. » Più tardi, essendosi essa approfondita nella pic¬ 
cola pelvi, non potette essere più palpata. (« Jalirbuch fiir Kinder- 

heilkunde, alte Reihe II. Bd. 1. Heft). 

Neureutter e Salmon (« Oest. Jahrb. f. Padiatrik , VII. 
Jahrg. 1876. Bd. I ») riferiscono un caso, nel quale all’autopsia si 
rinvenne nella parete gastrica una cisti (grossa quanto una noce 
avellana) prodotta da ectasia di una glandola dello stomaco. (Que¬ 
sto caso accadde in persona di una bambina di 7 anni). 
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Cancro . Io stesso ho osservato 2 casi di cancro congenito , nel¬ 
l’ospizio dei trovatelli di Vienna (1861). 

Nel primo caso, la morte accadde 3 giorni dopo la nascita, con 
sintomi di volvulo intestinale, prodotto da rotazione dell’ileo intorno 
al proprio asse. Questa rotazione era stata provocata da briglie di 
tessuto cellulare, che erano reliquie di una peritonite intrauterina. 
La massa cancerigna (« cancro gelatinoso alveolare ») aveva preso 
punto di partenza dal rivestimento del lobo epatico sinistro , e si 
era fatta strada fin nella mucosa intestinale delle anse inferiori del¬ 
l’ileo (« Jahrb. f. Kinderheilk. Alte Reihe. II. Bd. Heft. 4 »). 

Nel secondo caso la morte accadde 16 giorni dopo la nascita , 
con sintomi di un’emorragia dal « tractus alimentari ». L’autopsia 
fece rilevare una « massa cancerigna » , la quale aveva punto di 
partenza dalle radici della porta e dalle glandole retroperitoneali ; 
da questi punti aveva guadagnato grosse vene, ci erano state me¬ 
tastasi nel fegato, nei pulmoni, nella milza, nel plesso coroideale, 
sul pericardio, sulla mucosa dello stomaco, dell’intestino, della ve¬ 
scica urinaria, nelle capsule surrenali ed in tutti i sistemi glando¬ 
lare (« Jahrb. f. Kinderheilk. IL Bd. Heft. 4 »). 

Potremmo descrivere anche casi di « cancro delle glandole me¬ 
senteriche», nei quali per lo più ci erano—contemporaneamente— 
alterazioni cancerigne delle glandole retroperitoneali e di quasi tutte 
le glandole linfatiche. 

Ricordo ottimamente un caso (in un bambino di eira 7 anni) nel 
quale in poche settimane si manifestarono : notevole tumidità dei- 
fi addome con ascite, accentuatissima anemia, e considerevole in¬ 
grossamento delle glandole inguinali. L’esplorazione per la via del¬ 
l’ano fece accertare tumori glandolari grossi fin quanto una noce, 
di guisa che già durante la vita si potette ammettere una degene¬ 
razione glandolare carcinomatosa. 

L’autopsia fece rilevare quanto segue : « carcinoma midollare del 
peritoneo », sopratutto nella regione della piccola pelvi. Carcinoma 
secondario dei due reni, sia in forma di infiltrazione, sia in forma 
di noduli cancerigni, grossi fin quanto una noce. Oltre a ciò ci era 
pure «infiltrazione carcinomatosa di un tratto (lungo 7 centra.) della 
porzione inferiore dell’ileo». Questa infiltrazione si e.ra diffusa quivi 
dal peritoneo. (Questo preparato sta nel mio ospedale). 

Menzioneremo qui pure un caso di cancro midollare primitivo 
delle glandole linfatiche con consecutivo cancro villoso del grande 
omento. 

Si trattava di un bambino di due anni, il quale — secondo i dati 
anamnestici — prima della sua ricezione nell’ospedale aveva spesso 
sofferto catarro bronchiale ed intestinale. — Sei settimane prima 
della sua ricezione presentò una lieve tumidità dell’addome, ed una 
settimana dopo fu colpito da tumefazione dello scroto sinistro. — 
Otto giorni prima di entrare nell’ ospedale si manifestarono note¬ 
vole pallore della pelle e rilevante ingrossamento di volume dell’ad¬ 
dome ; indi seguirono enteralgie gravi , coprostasi , ed una volta 
ci fu anche il vomito. 

L'esame fece rilevare : colorito accentuatamente cachettico della 
pelle ; la cute e le mucose sono molto anemiche. 
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L’addome, enormemente tumido, presenta un'evidente fluttuazione ; 
nelle regioni laterali ci ha un’aja di ottusità. I tegumenti addomi¬ 
nali sono tesi e spostabili sugl’ intestini ; la palpazione in nessun 
punto fa accertare una forte resistenza o un tumore. Il limite su¬ 
periore del fegato incomincia a livello della quarta costola, quello 
inferiore non oltrepassa l’arco costale ; a sinistra il fegato perviene 
fino alla linea parasternale sinistra. La percussione della milza non 
è attuabile. La metà sinistra dello scroto è ingrossata e presenta 
un’evidente fluttuazione. Sul cordone spermatico si avvertono molte 
eminenze dure, grosse fin quanto una lenticchia. La cute della metà 
sinistra dello scroto è suffusa di sangue. Suffusioni sanguigne ana¬ 
loghe si riscontrano — per la estensione della palma di una mano — 
sulla regione laterale destra del torace. La madre non sa dare al¬ 
cuna indicazione sulla origine di queste suffusioni. L’analisi micro¬ 
scopica del sangue fa rilevare che i corpuscoli sanguigni rossi sono 
in copia molto scarsa ; i leucociti non sono in aumento. Polmoni e 
cuore normali. Quindici ore dopo la ricezione in clinica, il bam¬ 
bino morì senza presentare altri sintomi. L’autopsia, eseguita dal 
prosettore Schweidler, fece rilevare quanto segue : 

Cancro primitivo midollare delle glandole linfatiche con consecutivo 
cancro villoso del grande omento. 

Corpo dimagrato , con un colorito cutaneo notevolmente pallido , ce¬ 
reo , e con costituzione rachitica dello scheletro. Addome enormemente 
disteso , fluttuante ; tegumenti addominali tesi ; nella regione inguinale 
sinistra ci sono alcuni tumori glandolai , grossi quanto una noce avel¬ 
lana, e al tatto molli. — Lo scroto (il cui tegumento esterno appare di 
un colore rosso-azzurro) è trasformato in forma di un tumore , grosso 
quanto il pugno di un uomo, e di una durezza ossea.—Nella cavità ad¬ 
dominale ci sono 4 litri di liquido emorragico insieme ad un gran nu¬ 
mero di coaguli. Il grande omento è degenerato in forma di una massa 
vegetante libera (senza aderenze connettivali) , formata in parte da un 
aggregato di escrescenze delicate, ramificate a forma di villi all estremità 
libera, e in parte da tumori granulosi, nodosi, che sono semplicemente 
peduncolati o disposti in forma di ghirlanda. In un punto del digiuno ci 
sono molti turno-retti nonché un tumore grosso.quanto un pomo, pedun¬ 
colato. Le glandole del plesso lombale (ipogastrico), quelle inguinali pro¬ 
fonde, le mediastiniche (sopratutto quelle del mediastino anteriore) c le 
glandole intercostali erano degenerate in forma di tumori grossi quanto 
una noce avellana fino ad un uovo di piccione ; il parenchima del mu- 
sculus diaphragmaticus era infiltrato da questa massa vegetante, e a de¬ 
stra e in avanti, è sostituito completamente da quest’ultima per la esten¬ 
sione di più di 1 etra. Sulla sua superficie superiore , e sopratutto in¬ 
torno all’inserzione del pericardio risiedono molti grossi tumori. Attra¬ 
verso il canale inguinale sinistro si fa strada un tumore grosso quanto 
un dattero. La vaginale del testicolo di questo lato mercè un liquido 
emorragico è dilatata fino al punto che rassomiglia ad un ampio sacco, 
duro al tatto. Queste masse vegetanti sono costituite da una sostanza 
bianca, molle, encefaloide, diffluente. La muscolatura del petto e dell ad¬ 
dome è infiltrata aneli’ essa — più o meno — di una tale sostanza , e lo 
stesso dicasi del tessuto cellulare del mediastino e della cavità retrope- 
ritoneale. 
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I polmoni sono compressi, anemici; il miocardio è pallido; i visceri 
dell’addome sono anemici in alto grado e collabiscono. 

II relativo preparato è conservato nel mio ospedale (1). 

Il professore Steiner (di Praga) pubblicò un caso di « cancro 
areolare del crasso » in un bambino di 9 anni. 

In questo caso , il cancro produsse una stenosi gravissima del 
crasso, al punto iniziale della flessura sigmoidea. La morte avvenne 
in mezzo a sintomi di impermeabilità dell’intestino (« Jahrb. f. Kin- 
derheik. Alte Reihe. VII. Bd. 2. Heft »). 

Cullingworth (di Manchester) riferisce un caso di carcinoma 
dello stomaco in un bambino di 5 settimane. Ci erano : vomito (che 
esordì 16 giorni dopo la nascita), costipazione; in ultimo si sviluppò 
la cachessia. Poco prima della morte apparvero convulsioni. L’au¬ 
topsia fece rilevare : enorme gastrectasia, inspessimento della pa¬ 
rete gastrica. Sull’orifìcio del piloro ci era un tumore, l’esame isto¬ 
logico del quale fece notare che trattavasi di un epitelioma. («Bri- 
tish med. Journ. 1809 »). 

Spanto n riferisce un caso di « carcinoma midollare sul tratto 
terminale dell’ ileo ; » il tumore aveva il volume di una noce di 
cocco ; esso aveva perforato il cieco, e si mostrava quivi allo sco¬ 
verto con una superficie ulcerata. L’infermo (un fanciullo di 12 anni) 
morì per peritonite (« Med. Times and Gaz. 1878. N° 1436 »). 

E crediamo di poterci contentare di questo piccolo schizzo che 
qui abbiamo esposto, e di poterci esimere dall'esporre i particolari 
di tutti questi casi. Nella infanzia i carcinomi sono rari, e quelli 
dello stomaco e dell’ intestino sono rarissimi. Nella statistica di 
Hennig si vede, che sopra 215 casi di cancro nei bambini, sol¬ 
tanto in 5 si trattava di cancro intestinale. 

Picciolezza e Restringimenti dello Stomaco. 

Un’abnorme picciolezza dello stomaco può essere congenita, ov¬ 
vero può essere acquisita nel senso che si ha un arresto di sviluppo 
dello stomaco in bambini debolucci, nati precocementi o atrofici, op¬ 
pure in seguito ad inanizione, a stenosi dell’esofago, del cardia, a 
diverticoli, etc. 

I restringimenti dello stomaco prodotti da raggrinzamenti, in se¬ 
guito a formazione di cicatrice , dopo azione di veleni corrosivi, 
sono rari , e insignificanti nel senso che nei casi gravi i bam¬ 
bini muojono rapidamente , ed in quelli leggieri restano soltanto 
tenui raggrinzamenti nel fondo e nella porzione media dello stoma¬ 
co. Un’importanza essenziale è devoluta soltanto ai raggrinzamenti 
del cardia, in seguito a vasta cicatrizzazione nella porzione più infe¬ 
riore dell’esofago. (Kundrat). 


(1) Non si può affatto decidere, se il cancro midollare delle glandolo linfatiche 
sia il fatto primario ed il cancro villoso dell’ omento sia quello secondario , op¬ 
pure se sia l’opposto. 
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Processi Esantematici sulla Mucosa Gastrica. 

Nel vajuolo, una ad intenso rossore e tumefazione della mucosa 
gastrica si riscontrano — sopratutto nei casi di vaste efflorescenze 
sul tegumento generale e nella faringe — anche poche o molte pu¬ 
stole vajuolose sulla mucosa gastrica. (Kundrat). 

Parassiti e Corpi Estranei nello Stomaco. 

Tuttoché la maggior parte dei parassiti, che vivono nell'intestino, 
possano — allo stato di uova o durante il loro periodo giovanile —• 
passare nello stomaco , ciò nonpertanto non vengono mai trovati 
in quest'ultimo. 

Fra i « parassiti animali » che in vita passano qualche volta dal- 
l’intestino nello stomaco sono a segnalare gli ascaridi ; dopo la 
morte, questo passaggio è più frequente. Gli stessi « parassiti ve¬ 
getali » non trovano nello stomaco alcun terreno favorevole per il 
loro sviluppo. In vero, nel contenuto gastrico si rinvengono talfiata 
funghi del lievito, filamenti di leptothrix, sarchia, mughetto (non¬ 
ché batterii). Tuttavia, soltanto il mughetto fu osservato (nei casi 
in cui era abbondantemente sviluppato nelle prime vie alimentari) 
sulla mucosa dello stomaco , in forma di noduletti, grossi quanto 
una capocchia di spillo fino ad un pisello, appiattiti, grigio-bian¬ 
castri. 

Nei bambini, spesso nello stomaco pervengono corpi estranei , 
che di rado restano ivi, giacché essi non possono avere un no¬ 
tevole volume ( avendo dovuto passare V esofago ). Soltanto corpi 
estranei pesanti possono soggiornare nello stomaco per qualche 
tempo, e provocare una flogosi dietro stimolazione meccanica. Ma, 
anche essi dopo qualche elasso di tempo passano nell’intestino. 

Tuttavia, i corpi estranei acuminati possono conficcarsi nello sto¬ 
maco , perforarlo, ed — in circostanze favorevoli—essere espulsi 
spontaneamente colla suppurazione, ovvero — col soccorso dell’ar¬ 
te— attraverso la parete addominale. (Kundrat) 
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DISPEPSIA 


Concetto. 


Ordinariamente, per dispepsia si intende un complesso di sinto¬ 
mi, dipendenti da soppressione, alterazione o rallentamento del pro¬ 
cesso digerente. 

Nei bambini al pari che negli adulti la dispepsia si verifica in 
seguito a qualsiasi affezione del tubo digerente, ma sopratutto dello 
stomaco o delle sezioni superiori dell’ intestino. Nei bambini i di¬ 
sturbi patologici della digestione sono molto meno svariati di quelli 
degli adulti, ed in essi la dispepsia accompagna sempre, in prima 
linea, il catarro della mucosa gastrica; e sono questi appunto i casi, 
in cui la dispepsia ha un sostrato anatomico. Ma noi andremmo di 
gran lunga errati, se volessimo ammettere che la dispepsia ha sem¬ 
pre come —momento causale—un sostrato anatomico, e quest’er¬ 
rore aumenterebbe sopratutto quando si tratta di poppanti. 

Ad ogni modo, noi —corrispondentemente alle opinioni che oggi 
dominano nella scienza — dobbiamo prendere , come punto di par¬ 
tenza delle nostre considerazioni, il fatto che una digestione com¬ 
pletamente normale si ha solo quando funziona normalmente tutto 
l’apparato digerente, cioè quando le glandole di quest’ ultimo han¬ 
no una secrezione qualitativamente e quantitativamente fisiologica, 
quando la muscolatura funziona con tutta la sua debita energia, e 
quando la innervazione centrale nonché quella dei gangli esistenti 
nella stessa parete gastrica presiede fisiologicamente alla secrezio¬ 
ne, al movimento dell’intestino, al riassorbimento ed all’assimila- 

zion6. , i* • • 4 -* 

Tuttoché sia innegabile che nell’adulto la dispepsia stia m intimo 

rapporto con il catarro dello stomaco , e specialmente con quello 
cronico, ciò non pertanto si andrebbe molto errati se si affermasse 
che nel poppante ci ha la stessa correlazione. Al meno, noi . clini¬ 
camente non osserviamo nei poppanti lo stesso fatto che si ha nel- 
l’adulto; in fatti ci è impossibile poter affermare che in essi la dis¬ 
pepsia ha un sostrato anatomico, giacche nelle autopsie quest ul¬ 
timo non lo riscontriamo quasi mai, e quindi per la maggior parte 
dei casi dobbiamo supporre che la dispepsia sia prodotta da un ab¬ 
norme chimismo della digestione o da abnorme innervazione dell ap¬ 
parato digerente. 

Con ciò non intendiamo punto dire, che se per ora noi prescin¬ 
diamo dal tener conto di un’abnorme qualità e quantità degl inge- 
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sti, noi riteniamo come ingiustificato ammettere , che in tali casi 
il fattore sia dovuto alla deficiente azione di un qualche secreto di¬ 
gerente, sia desso saliva, succo gastrico, secreto del fegato e del 
pancreas, ovvero secreto di una delle svariate glandole della mu- 
cosa. Per ora non possediamo affatto la pruova scientifica di un 
tale fatto ; e spesso alle domande relative alle cause degli stati 

dispeptici non possiamo rispondere affatto o soltanto in modo in¬ 
sufficiente. 

. Ultimamente , Parrot ha introdotto la parola « eupepsia » per 
indicare quella catena « continua, ininterrotta di alterazioni pato¬ 
logiche, che incomincia dalla dispepsia e va fino al cholera infan¬ 
timi ». Io non condivido punto questo suo modo di vedere le cose; 
e resto fedele all’antica nomenclatura. 


Sintomi. 


NelPesporre qui la sindrome fenomenica della dispepsia, teniamo 
presente anzitutto quella dei poppanti^ giacché essa è all’ordine 
del giorno, e si presenta in forma molto tipica , a causa dell’ ali¬ 
mentazione molto semplice di questi ultimi. 

Anzitutto, cerchiamo di abbozzare per summa capita il processo 
della digestione gastrica normale. 

Il latte nello stomaco viene coagulato abbastanza rapidamente. 
La caseina ed i grassi si separano dal siero del latte, che potrebbe 
essere assorbito già nello stomaco. Il succo gastrico discioglie in 
parte la caseina coagulata, e la trasforma in un peptone facilmente 
assorbibile. La massima parte degli albuminoidi (ancora indisciolta) 
viene assorbita mercè la digestione intestinale, ed a compiere la di¬ 
gestione dei grassi concorrono potentemente la bile ed il succo pan¬ 
creatico. 

Se un anello della vasta catena del processo digerente non fun¬ 
ziona affatto o deficientemente , si presenta il quadro della di¬ 
spepsia. 

Se nello stomaco il latte non viene coagulato o disciolto, ovvero 
se la emulsione dei grassi nel tenue è insufficiente , oppure se a 
causa di indebita somministrazione di amilacei la diastasi salivale 
è insufficiente,, si produrrà sempre il quadro della dispepsia. 

Da questo disturbato processo digerente risultano i seguenti sin¬ 
tomi, che noi qui—partendo dal punto di vista clinico—aggruppia¬ 
mo in serie. 

. Deiezione Dispeptica. Mentre nella digestione normale la deie¬ 
zione è di un colore giallo uniforme, di consistenza pultacea e non 
ha un odore ributtante, nella dispepsia il colore delle deiezioni pre¬ 
senta svariate tinte, a partire da quella bianco-lattiginosa fino al 
giallo-sbiadito ed al verde. Il caratteristico colore giallo delle feci 
normali dei bambini dipende dalla bilirubina , mentre il colore verde 
dipende dalla biliverdina, che è un’ulteriore ossidazione della bili¬ 
rubina (Vierordt). Non cade dubbio, che questo mutamento di co¬ 
lore in verdastro spesso accade all’aria, e che in qualche caso può 
contribuire anche l’influenza dei preparati che si adoperano per 
pulire le seggette. Oltre a ciò, nella dispepsia la consistenza delle 
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feci diminuisce non poco, perchè è aumentato il loro contenuto di 
acqua, ed allora essa si approssima alla consistenza acquosa delle 
feci che si hanno nel catarro intestinale ( cosiddetta diarrea di¬ 
speptica). 

Insieme al mutamento di consistenza e colore si ha pure un’al¬ 
terazione negli elementi costitutivi, in quanto che si trovano com¬ 
mischiati insiemi principii alimentari digeriti e non digeriti. 

Anzitutto , è a notare che si rinvengono allora fiocchi bianco¬ 
giallastri , i quali per lo passato venivano generalmente ritenuti 
come caseina non digerita, ma che secondo le ultime ricerche, ini¬ 
ziate da Wegscheider, non sarebbero altro che grassi neutri me¬ 
scolati a residui epiteliali. Quando questi fiocchi sono accumulati 
in gran copia (il che si ha sopratutto se il bambino viene alimen¬ 
tato con latte di vaccai , le feci rassomigliano ad uova sbattute. 
Oltre a ciò, nelle feci si rinvengono pure residui di latte non di¬ 
geriti , sferule di grasso , epitelii. Se il disturbo digerente dura a 
lungo, aumenta la quantità di muco nelle feci, il quale si presen¬ 
ta incolore, oppure di un colore giallo-verdastro, e allora le feci a 
grado a grado assumono un aspetto , che le fa rassomigliare alle 
deiezioni che si verificano nella enterite. Nella maggior parte dei 
casi di dispepsia dei poppanti, l’odore e la reazione delle feci sono 
spiccatamente acidi. Di quest’ultimo carattere ne riparleremo—fra 
non guari — più ampiamente. 

Secondo Vierordt , quando la produzione del succo gastrico è 
eccessiva, si formano grumi solidi di caseina, i quali sono ben poco 
digeribili. In tutti i casi in ciii noi possiamo accertare tale ecces¬ 
siva produzione di acido, la frequenza delle deiezioni deve essere 
notevolmente accresciuta, giacché una grande accumulazione di aci¬ 
do (Brueche) deve produrre già nello stomaco una più rapida espul¬ 
sione del contenuto di questo; ed anche nell’intestino mediante la 
sua stimolazione sulla muscolaris deve aumentare la peristalsi. 

Tuttoché ordinariamente si ammette, che il carattere delle deie¬ 
zioni dispeptiche sia costituito appunto dai caratteri testé riferiti, € 
ciò nonpertanto facciamo rilevare, che talvolta sotto il quadro no- 
sologico della dispepsia ci si presenta l’opposto di ciò che qui ab¬ 
biamo accennato. Secondo la natura del disturbo digerente , tal¬ 
volta rinveniamo masse fecali compatte, solide, di un colore gial¬ 
lastro più o meno sbiadito, le quali non hanno alcun odore speci¬ 
fico o al massimo ne hanno una insipido, pressoché putrido, e le 
quali nondimeno sono (al pari che in altri casi) il risultato della 
incompleta digestione del latte , e secondo Jacobi rappresentereb¬ 
bero il periodo iniziale della dispepsia. Non di rado, alla loro su¬ 
perficie presentano— già ad occhio nudo—coaguli di latte non di¬ 
geriti. . ... 

Tuttoché tali deiezioni si presentino anche in certi poppanti che 

vengono allattati dalla madre, ciò nondimeno è innegabile che que¬ 
sto stadio dispeptico si verifica con frequenza di gran lunga mag¬ 
giore in quelli che vengono alimentati col latte di vacca. Spessis¬ 
simo si ha occasione di osservare questa forma nei casi di insuf¬ 
ficiente digestione degli amilacei , e sopratutto nei poppanti delle 
prime settimane della vita , i quali per deficiente secrezione sali¬ 
vaie non ponno trasformare l’amido in destrina, e ciò nonpertanto 
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vengono alimentati coù amilacei! In questi casi, ben lungi dall’a- 
versi un aumento si ha piuttosto una diminuzione nella frequenza 
delle deiezioni, e talfìata financhè una stitichezza ostinata. Ma, or¬ 
dinariamente, il disturbo non dura a lungo in tale forma, giacché 
esso non tarda ad essere sostituito dalle caratteristiche deiezioni 
dispeptiche (più o meno diarroiche) ovvero si alterna con queste 
ultime. Quindi, in certi casi , la costipazione al pari della diar¬ 
rea debbono essere riguardati come caratteristici della dispepsia . 

Nella massima parte dei casi, la dispepsia è dovuta ad un'ecces¬ 
siva produzione di acido . 

Prima di esaminare ulteriormente una tale quistione, debbo co¬ 
municare il risultato di alcune domande che rivolsi al Professore 
Ludwig di Vienna, e le quali si riferiscono ad analisi di deiezioni 
dispeptiche dei poppanti. 

a) Sono quei detriti , che vanno col nome di residui di casei¬ 
na , effettivamente caseina o soltanto grassi con residui epite¬ 
liali ? 

Come già sopra abbiamo notato , i fiocchi biancastri contenuti 
nelle feci normali dei poppanti debbono essere sempre riguardati 
come residui di caseina. Wegscheider colle sue ricerche sulla di¬ 
gestione normale nei poppanti ha dimostrato in modo convincente, 
che questi cosiddetti « detriti di latte » in complesso sono costi¬ 
tuiti da grasso, al quale sono mescolati tenui quantità di un’altra 
sostanza, che forse rappresenta residui epiteliali. Giusta le osser¬ 
vazioni di Wegscheider, il cosiddetto « detrito di latte » non può 
essere affatto riguardato come caseina , giacché i fiocchi trattati 
con alcool ed etere si disciolgono fino al punto che resta un tenuis¬ 
simo residuo, il quale si rigonfia senza disciogliersi, e sotto il mi¬ 
croscopio non presentano una determinata struttura. 

Ludwig in un gran numero di osservazioni fatte sulle feci nor¬ 
mali e su quelle dispeptiche dei poppanti ha controllato le ricerche 
di Wegscheider sui detriti del latte, e le ha trovate esattissime. 
Anche egli nelle feci dispeptiche dei poppanti da lui esaminate, non 
ha trovato caseina, benché in esse non si potevano accertare tracce 
valutabili di albuminoidi immutati. Sono degne di nota le quantità 
relativamente grandi di muco, che esistono in tutte le feci analiz¬ 
zate da Ludwig. Questu’ltimo fatto non depone affatto contro il con¬ 
cetto che noi ci siamo formati della dispepsia, cioè di riguardarla 
come una sindrome fenomenica, più o meno indipendente da un ca¬ 
tarro della mucosa. In fatti, ciò non vorrebbe significare altro, se 
non che questa tale sindrome fenomenica non sempre decorre in 
forma di una dispepsia pura e semplice, secondo quel tipo schema¬ 
tico da noi qui descritto, e che essa, dopo una certa durata, me¬ 
diante la stimolazione sulla mucosa dello stomaco e dell’intestino, 
può indubbiamente provocare un’affezione catarrale di essa, e per 
lo più la provoca realmente. 

b. La seconda domanda era: quale è l'acido che è prodotto nella 
cosiddetta eccessiva produzione di acido nella dispepsia ì (E V a- 
cido lattico , butirrico o acetico ?) 

Il Professore Ludwvig ha cercato rispondere a questa domanda, 
ingegnandosi di accertare quale fosse l’acido libero contenuto nelle 
feci dispeptiche. Le sue ricerche fecero rilevare la presenza di una 
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tenue quantità di acido butirrico libero. Nessun altro acido libero 
si rinvenne nelle feci esaminate. Tuttavia, Ludwig non vuole an¬ 
cora generalizzare il risultato delle sue ricerche e pervenire alla 
conclusione, che nelle feci dispeptiche ci ha l’acido butirrico, che 
rappresenterebbe runico acido libero di esse ; egli crede che il nu¬ 
mero delle analisi da lui fatte finora su tale riguardo sia troppo 
scarso per poter rispondere definitivamente ad una tale domanda. 
Oltre a ciò, egli crede che nulla si oppone ad ammettere, che in 
altri casi l’acido libero potesse essere ben diverso di quello finora 
da lui accertato. Quindi, a noi non resta altro che affermare qual¬ 
mente nelle feci dispeptiche è stata scientificamente dimostrata la 

presenza dell'acido butirrico libero. 

c. Alla terza domanda, cioè : Quali sono i gas che agiscono 

nei casi dell'una o dell'altra fermentazione ? rispondiamo, che 
relativamente ai gas che si presentano nei processi fermentativi che 
qui cadono in considerazione, è noto quanto, segue : 

Nella fermentazione alcoolica, dietro l’influenza del lievito sullo 
zucchero di uva si producono alcool etilico ed acido carbonico ; e 
perciò quest'ultimo in tal caso cadrebbe in considerazione come 

l'unico prodotto gassiforme. . 

Nella fermentazione acetica, l’alcool etilico assorbe ossigeno e si 

trasforma in acido acetico ; quindi in tale processo non si sviluppa 

alcun gas. . . ,, . , 

Nella fermentazione dell’acido lattico, lo zucchero d uva si de¬ 
compone in due molecole di acido lattico; anche in questo caso non 
si sviluppa alcun gas. Se la fermentazione lattea sotto 1 influenza 
del fermento dell’ acido butirrico passa nella fermentazione butir¬ 
rica, allora dall’acido lattico si producono: acido butirrico, acido 
carbonico e gas idrogeno. Quindi nella fermentazione dell acido bu¬ 
tirrico si potrà sempre osservare la comparsa di un miscuglio di 

gas , costituito da acido carbonico ed idrogeno. 

Quando noi teniamo parola di eccessiva produzione di acido nello 
stomaco, non possiamo affatto ammettere, che questo eccesso di¬ 
pende dal cloridrato di pepsina. Noi siamo piuttosto costretti di sup¬ 
porre la formazione di un acido abnorme, e dobbiamo soltanto cre¬ 
dere, che si tratti di una produzione esagerata di acido nello stomaco. 

Dopo che i fisiologi, e sopratutto Frerichs, ebbero fatto accurati 
studii sulla digestione, e dopo che Bamberger ebbe valutato clini¬ 
camente i risultati della fisiologia, ultimamente Leube nel suo la¬ 
voro sul catarro cronico dello stomaco e sulla dispepsia (Ziemssen s 
Handbucli 7 Band. 2. Hàlfte. pag. 69) ci ha comunicato in modo 
splendido i risultati a cui è pervenuta la scienza sulla digestione 

normale e su quella abnorme. . . * . 

Esporremo qui, brevemente, i dati che a noi sembrano piu im¬ 
portanti. , , -, , 

La digestione normale richiede non solo la semplice presenza del 

cloridrato peptico, ma anche una giusta quantità di quest ultimo. 
In vero, un aumento di esso non disturberebbe la digestione, ma 
una diminuzione pregiudicherebbe l’attività digerente. Relativamente 
al valore di questi due corpi, cioè dell’acido cloridrico e della pep¬ 
sina sulla digestione, fo notare che il primo ha un importanza di 
gran lunga maggiore. Una deficienza di quest acido arresta o pei 
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lo meno rallenta la digestione, mentre, in vece, basta una quantità 
relativamente tenuissima di pepsina con una corrispondente di acido 
cloridrico per mantenere attivo il processo digerente. 

Le osservazioni di Zweifel (1874) hanno fatto rilevare, che an¬ 
che nello stomaco del neonato si produce il cloridrato peptico. 
D’altra parte, non si può affatto dubitare, che le glandole gastri¬ 
che del neonato, e sopratutto dei bambini nati con parto prema¬ 
turo, talvolta producono un secreto, del tutto inattivo per la dige¬ 
stione. 

Parimenti, è stato accertato, che ci debbono essere casi di di¬ 
spepsia, dipendenti appunto da una tale inattività fisiologica del 
succo gastrico. Nel capitolo sull’ «Etiologia» avremo occasione di 
riparlare ampiamente di tal fatto. È anche probabile, che tanto nel¬ 
l’adulto quanto nei bambini grandicelli, in seguito a certe anomalie 
costituzionali (anemia, scrofolosi, ecc) ci possa essere una deficiente 
produzione di acido cloridrico, che agisca come il fattore etiologico 
più rilevante della dispepsia. 

E probabile, che nel poppante (in cui l’alimentazione è lattea), 
nella trasformazione dello zucchero di latte in acido lattico non sia 
molto facile ad accadere un abnorme produzione di acido lattico. 
In vero, nella digestione normale si produce acido lattico; e — se¬ 
condo Leube — è probabilissimo che la formazione dell’acido lattico 
debba essere riguardata come un processo fermentativo normale dello 
stomaco sano. Dopo che Ludwig nel suo lavoro ha dimostrato la 
presenza dell’acido butirrico libero nelle feci dispeptiche del pop¬ 
pante, si può ammettere che, in seguito ad un abnorme processo 
fermentativo, nel tratto digerente si formi una eccessiva quantità 
di acido lattico, la quale non viene punto digerita con debita ener¬ 
gia, anzi si trasforma in acido butirrico, con sviluppo di acido car¬ 
bonico e di idrogeno. • 

Laonde , quando noi teniamo parola di eccessiva produzione di 
acido nel poppante non alludiamo punto alla formazione delVa- 
cido cloro-peptico normale , ma intendiamo la produzione di un 
acido abnorme , cioè dell’acido lattico, o del butirrico o forse an¬ 
che dell’acetico. Sventuratamente, finora lo stato presente delle no¬ 
stre conoscenze sul riguardo, non ci permette di dare una risposta 
definitiva. 

Naturalmente, noi ci aggiriamo qui in un campo, dove i futuri 
osservatori troveranno molto da indagare ed esaminare. Io deploro 
soltanto che la mancanza di un largo materiale, necessario per le 
osservazioni cliniche, non abbia finora fatto molto progredire le 
nostre conoscenze sulla digestione del bambino dispeptico. 

Quali dovranno essere inevitabilmente le conseguenze cliniche 
dell'eccessiva produzione di acido nello stomaco del poppante* 

Esse dovranno essere le seguenti: rutto acido, vomito acido, alito 
acido, processi fermentativi sulla mucosa orale, profuse dejezioni 
acide, abnorme sviluppo di gas nello stomaco e nell’ intestino con 
tumidità meteoristica dell’ addome ed accessi enteralgici (coliche), 
escoriazioni perineali prodotte dalle feci. 

In vece, in altri casi di dispepsia , come inevitabili conseguenze 
della deficiente formazione di acido si hanno: accumulazione di 
masse alimentari indigerite nello stomaco e nell’intestino, sviluppo 
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di gas, tumidità meteoristica dell’addome, costipazione e colica, 

rutto e finanche vomito di latte non coagulato. 

Sopra, abbiamo già descritto il carattere delle feci dispeptiche. 
Il vomito accompagna costantemente qualsiasi dispepsia; e nei 
poppanti è tanto più frequente, in quanto che in essi a causa delle 
condizioni anatomiche dello stomaco e della posizione relativamente 
verticale che ha allora quest’ ultimo , il vomito può essere provo¬ 
cato con grande faciltà. 

Quando nel poppante si verifica una eccessiva produzione di acido 
nello stomaco, accade che il latte viene vomitato pochissimo tempo 
dopo averlo introdotto : se è latte di donna viene espulso in forma 
di esili fiocchi, se è quello di vacca in forma di grossi grumi, che 

non di rado sono rivestiti di muco gastrico. 

In altri casi di dispepsia, il latte viene vomitato immutato, e senza 
reazione acida, anche un certo tempo dopo che è stato amministrato 


^ ^Nei poppanti, il rigurgito del latte poco dopo la sua introduzione, 
e sopratutto se avviene nei cangiamenti di posizione, deve essere 
riguardato non tanto come un sintomo della dispepsia, quanto piut- 
tosto come conseguenza di una dilatazione dello stomaco. Il vomito 
che presenta grandi quantità di muco deve essere riguardato piut- 
tosto come un segno del catarro della mucosa gastrica. 

Nella dispepsia il vomito accade senza che si verifichino notevoli 
conati di soffocazione; in quelli allattati dalla madre il vomito, op¬ 
postamente a ciò che si ha in quelli allattati artificialmente, non 
si accompagna quasi mai a malessere, rutto e pallore del viso ; 
anzi è a notare pure che in quelli allattati artificialmente esso si 
ripete più spesso, e talvolta è seguito da un continuo sbadigliare, 
che è appunto l’espressione del malessere. 11 vomito sembra che 
determini un alleviamento transitorio, giacché poco dopo il bam¬ 
bino ritorna di nuovo a succiare con avidità. Quindi, nel poppante 
la dispepsia non altera affatto la sensazione della fame. 

Sono questi appunto i caratteri speciali del vomito dispeptico, il 

quale naturalmente non determina mai il collasso. _ 

Il rutto di gas, spesso associato a rigurgito di piccoli residui di 
latte (che restano allora aderenti sulla mucosa orale ed agiscono 
ivi da' eccitatori della fermentazione) e piu frequente dello stesso 
singhiozzo. Quest’ultimo ordinariamente e il primo segno ohe^an¬ 
nunzia una disturbata digestione, e spesso si ripete tutto il gior¬ 
no. È costituito da inspirazioni brevi ed a scatto, determinate da 
brevi contrazioni del diaframma. Con ciò vengono inghiottiti alia 
e secreto 1 Cale nello stomaco , il che basta per de em = un 
notevole dilatazione dello stomaco. — Oltre a ciò, nello°i- 
nell’intestino a causa della dispepsia si verifica un abbondante svi 
luppo di gas, i quali se non vengono espulsi aumenta la 
deli addome, che appare uniformemente arcuata e sovente anche 
tesa- e quando i tegumenti addominali sono esili appaiono pure 1 
contornicene stomaco dilatato e delle singole anse intestinali. I 
gas mercè la tensione delle pareti intestinali esercitano unastim 
fazione sui nervi sensitivi che decorrono.nella mucosa, econ l ciò 
non solo provocano una considerevole agitazione del bambino ma d 
vengono causa di accessi dolorosi, 1 quali non di rado perven D o 
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no fino al punto che si hanno considerevoli disturbi della motilità, 

dei quali sotto il nome di enteralgìa , fra poco ne parleremo am¬ 
piamente. 


Complicazioni della Dispepsia. 

Si riferiscono anzitutto alla mucosa orale ed luparie anche alla 
pelle . 

La comparsa del mughetto viene addotta come una complicazione 
ordinaria della dispepsia. Se teniamo conto che il lungo soggiorno 
ed accumulo di coaguli acidi del latte (i quali sono residui del vo¬ 
mito) sulla mucosa orale possono provocare un’affezione di natura 
più o meno catarrale, e se riflettiamo che il liquido orale con ciò 
assume una reazione acida, riesce agevole comprendere, che il mu¬ 
ghetto in un bambino affetto da dispepsia trova tutte le condizioni 
favorevoli di sviluppo e di esistenza. Quindi, nei poppanti il mu¬ 
ghetto costituisce una complicazione frequentissima della dispepsia. 

Oltre a ciò, nei bambini dispeptici è frequentissima la comparsa 
dell "eczema ìntertrigo. Quest’ultimo si presenta nei contorni del- 
1 ano, ed è determinato direttamente dalle proprietà caustiche delle 
deiezioni dispeptiche in via di fermentazione. Inoltre, esso si riscon¬ 
tra pure con non minore frequenza nelle pieghe cutanee, special¬ 
mente della coscia. Già il sito in cui esso appare basta per dimo¬ 
strare che la sua genesi sta in un certo rapporto con lo stato ab¬ 
norme delle deiezioni. E chiaro che la mancanza di igiene può con¬ 
correre non poco ad aumentare questa complicazione; ma il mo¬ 
mento chimico è sempre il fattore causale effettivo, giacché l’azione 
stimolante di secreti in via di decomposizione può — sopratutto nei 
poppanti, mercè l’accresciuta attività delle glandole sebacee — ac¬ 
quistare un’importanza non lieve. Si produce anzitutto un eritema 
semplice, il quale può metter capo ad una dermatite eritematosa 
diffusa, e diffondersi al di là delle parti limitrofe (Wertheimber). 

Non vogliamo qui passare sotto silenzio (benché a stretto rigor 
di termine non spetterebbe qui di parlarne) che le nostre opinio¬ 
ni stanno in contraddizione con quelle di parecchi autori, rela¬ 
tivamente al rapporto fra la dispepsia e 1’ eczema più o meno dif¬ 
fuso del poppante. In vero, noi non condividiamo affatto l’antica 
opinione, la quale additava la dispepsia come un momento eco¬ 
logico dell’eczema, ma da fedeli e spregiudicati osservatori clinici 
dichiariamo, che quando esiste un eczema, gli stati dispeptici (vuoi 
se dipendenti da eccessiva produzione di acido vuoi se dovuti alla 
dispepsia) esercitano un’influenza nociva sulla durata e l’intensità 
delì’eczema. * 

Etiologia. 

Bamberger nella sua opera, la quale però si occupa esclusiva- 
mente delle malattie digerenti degli adulti, ha classificato le varie 
forme della dispepsia in modo tanto accurato e razionale, che noi 
crediamo opportuno seguire qui fedelmente la sua classificazione. 
Questa è la seguente : 
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1) Dispepsìa prodotta da alterazioni anatomiche degli organi 
digerenti ; 

2) Dispepsia dovuta ad anomalìe quantitative e qualitative 
dei segreti digerenti; 

3) Dispepsia determinata da alterata innervazione ; 

4) Dispepsia prodotta da abnorme stimolazione degli alimenti 
(dyspepsia ab ingestis). 

1. ° Gruppo . Qui appartengono quelle dispepsie che accompagnano 
più o meno qualsiasi alterazione patologica della mucosa dello sto¬ 
maco e della sezione superiore dell’intestino. E agevole compren¬ 
dere , che una digestione completa presuppone la piena integrità 
degli organi. E poiché — come già dicemmo — nei bambini le af¬ 
fezioni gastro-enteriche non sono tanto svariate quanto negli adulti, 
ne risulta che in essi cade in considerazione quasi soltanto l’affezio- 
ne catarrale della mucosa; quanto più accentuato è il catarro tanto 
più squisito è il quadro della dispepsia. Tuttavia, nei bambini bi¬ 
sogna prendere in considerazione un altro fattore, che concorre 
potentemente alla genesi della dispepsia, ed esso è costituito dalle 
malattie della mucosa orale. (Questo fattore è di gran lunga più 
frequente nei bambini che negli adulti). In fatti, quando manca il 
secreto boccale viene disturbata Talcalinità della saliva, e ciò na¬ 
turalmente si riverbera in modo nocivo sulla digestione gastrica ; 
oltre a ciò, è facile comprendere, che siccome i diversi prodotti 
della fermentazione della bocca vengono inghiottiti e pervengono 
nello stomaco, essi naturalmente concorrono a disturbare la fun¬ 
zione di quest’ultimo. 

2. ° Gruppo. Una digestione normale presuppone— come conditio 
sine qua non — non solo una mucosa intatta ma anche una qua¬ 
lità e quantità normale dei diversi succhi digerenti, e proprio a 
cominciare dalla saliva fino al secreto dei singoli gruppi glando¬ 
lali della mucosa enterica. 

Nelle più svariate affezioni, e specie in quelle che decorrono con 
febbre protratta, noi osserviamo i più svariati disturbi della dige¬ 
stione. In questi casi noi possiamo ammettere, che manchi qual¬ 
che secreto digerente. Oltre a ciò, i neonati possono andare in¬ 
contro ad un altro speciale disturbo digerente, cioè una deficiente 
funzionalità fisiologica del tratto digerente e dei suoi secreti . 

Qui teniamo presente soltanto quei neonati, che veiigono allattati 
dalla stessa madre, e prescindiamo completamente da quelli che 
vengono allattati dalla nutrice o vengono alimentati artificialmen¬ 
te , giacché altrimenti si sarebbe più inclinati a ricercare la causa 
al di fuori del bambino e non nel bambino stesso, o per lo meno 
sarebbe molto più diffìcile dimostrare quale è il fattore etiologico. 

In tali casi, per lo più si vede che il latte poco dopo succiato 
viene vomitato, senza aver subito alcun mutamento, e proprio ogni 
volta dopo aver succiato, e ciò anche quando la quantità non è 
anormale. Contemporaneamente si manifestano altri sintomi dispep¬ 
tici, i quali però non destano punto il sospetto che si tratti di una 
produzione eccessiva o deficiente di acido ; il bambino allora non 
ha alcuno sviluppo rigoglioso, e sembra come se per un certo tempo 
il suo sviluppo fosse arrestato. Talvolta, però, la scena muta re- 
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pentinamente, la digestione ridiviene normale, e l’ulteriore sviluppo 
si compie senza alcun disturbo. 

La prima idea che si affaccia alla mente per tali casi è di ricer¬ 
care la causa nel deficiente sviluppo e funzione delle glandole pep- 
siniche, sopratutto se menzioniamo pure, che lo sviluppo corporeo 
di questi bambini è molto scadente vuoi perchè furono partoriti 
precocemente, vuoi per tante altre cause, che qui non possiamo 
tutte enumerare. Non sembra forse razionale ammettere, che in 
un bambino nato precocemente , (ed il quale per raggiungere il 
suo completo sviluppo avrebbe avuto d’uopo di altre 4-8 settimane) 
tutte le glandole digerenti non ancora sono pervenute a quel grado 
che avrebbero acquistato se il parto fosse stato a termine? A me 
sembra che tutto ciò possa essere ammesso, benché la scienza non 
ancora abbia fornito la pruova anatomica su tale riguardo. 

Dalle osservazioni diZweifel risulta in modo sicuro, che nello 
stomaco del bambino nato a termine ci sono pepsina ed un acido 
libero (probabilmente acido cloridrico). Laonde, quando si tratta 
di un tale caso patologico, noi possiamo ammettere, che i secreti 
digerenti, e sopratutto le glandole pepsiniche funzionano ben poco. 
G-erhardt ed A. Weber ammettono, che nel neonato le glandole 
pepsiniche hanno una struttura analoga alle glandole mucose, e 
contengono poche cellule pepsiniche. Ammettendo il « post hoc ergo 
Procter hoc » potremmo anche far rilevare, che in questi casi non 
di rado dopo avere amministrato piccole dosi di pepsina ed acido 
cloridrico, la digestione migliorò notevolmente. Ciò nonpertanto 
confessiamo che in parecchi casi non possiamo rispondere alla do¬ 
manda: fino a qual grado il momento causale è costituito da que¬ 
sto o quel tale secreto digerente ? 

Ad illustrare ciò che ora abbiamo detto, esporrò qui brevemente 
un caso rarissimo, che ebbi occasione di osservare molti anni or 
sono. 

Un bambino nei primi giorni della vita, dopo la espulsione del 
meconio presentava deiezioni che per aspetto e consistenza rasso¬ 
migliavano completamente ad una soluzione di gomma, e aderivano 
fortemente sulle fasce in cui era avviluppato. Ciò durò fino alla 
età di 7-8 mesi; indi divennero normali. Naturalmente il bambino 
visse per un anno miseramente, giacché dimagrò in modo spaven¬ 
tevole, aveva un addome enormemente tumido (pari a quello che 
si ha nella peritonite tubercolare in alto grado) che presentava plessi 
venosi considerevolmente dilatati. Il grasso sottocutaneo era com¬ 
pletamente scomparso, l’aspetto del volto era senile, tuttavia non 
ci era neppure l'ombra del colorito itterico. Questo bambino in sulle 
prime era stato allattato dalla madre e poscia da una nutrice, la 
quale aveva una salute floridissima ; ma tutto ciò non aveva influito 
nè in bene nè in male sullo stato del bambino. Non si poteva ac¬ 
certare alcun’affezione organica; il fegato era sano. — Come già ho 
detto, le deiezioni divennero spontaneamente normali. 

Il professore Schneider analizzò le deiezioni e rinvenne quanto 
segue: molto grasso, molto zucchero (suscettibile di riduzione) trac¬ 
ce di una sostanza albuminoide che presentava la reazione della 
paralbumina, albumina ordinaria e caseina, molto muco, tracce di 
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pigmenti biliari, mancanza di acidi biliari. Le feci avevano una forte 

reazione acida. . , . , 

Si trattava, quindi, di una deficienza funzionale m alto grado del 

fegato e del pancreas, di un menomato assorbimento dello zucchero 
del latte e di una deficiente emulsione dei grassi. 

Non appena le deiezioni divennero fisiologiche si mantennero tali, 
ed oggi quel bambino è un robusto giovanotto. 

In tutti questi casi, che qui abbiamo accennati, vuoi che la di¬ 
spepsia sia dovuta ad un'affezione della mucosa vuoi che sia pro¬ 
dotta da deficienza funzionale delle glandole digerenti, è chiaro 
però che la causa dell’affezione deve essere ricercata anzitutto 
nella costituzione del bambino , della qual cosa bisogna tener conto 

sia nella prognosi sia nella cura. # 

Qui appartengono pure quelle dispepsie (dovine ad anomalie co- 

stituzionali) che probabilmente possono ripetere la loro origine da 
anormale costituzione di alcuni secreti digerenti. Le osservazioni 
sperimentali ci hanno già fornito alcuni chiarimenti su tale riguar¬ 
do e così per es. è noto che nell’anemia ci ha deficiente formazione 
di acido cloridrico (Leube , Gerhardt), e che nella scrofolosi ci 
ha mancanza di pepsina (Fox). Le future ricerche ci faranno co¬ 
noscere se nella rachitide ci ha un’eccessiva produzione di acido. 
Oltre a ciò, anche nella febbre è alterata la secrezione del succo 

gastrico (esperimento di Beaumont). 

3. ° Gruppo. Le forme che qui debbono essere annoverate si pre- 

sentano nei bambini tanto oscure quanto negli adulti. Esse posso¬ 
no essere spiegate appena ammettendo che si tratti di unanoimale 
influenza nervosa ; e questa ipotesi è — per ora. — la spiegazione 
più plausibile. La sensazione della fame colla relativa domanda di 
alimenti, la secrezione della saliva, del succo gastrico, della bile, 
del succo pancreatico, di tutte le glandole della mucosa enterica, 
la peristalsi, l’assorbimento e l’assimilazione : tutto viene retto dal 
sistema nervoso, e quindi ci è lecito supporre con fondamento, che 
anche nei bambini parecchie dispepsie debbano dipendere da un di¬ 
sturbo del sistema nervoso, tuttoché non siamo al caso di addurre 

le pruove su tale riguardo. 

4. ° Gruppo. Quest’ultimo gruppo per frequenza occupa il primo 
posto, giacché esso, per dirlo con frase moderna, e all ordine del 
giorno. In seguito all’ anomalia quantitativa dell' alimentazione 
ammalano sopratutto i poppanti. La causa principale e costituita 
daH’amministrare il latte ad intervalli irregolari di giorno e di notte. 
L’amore materno male inteso e la insipienza delle nutrici sono ciò 
che più contribuiscono a rendere infermicci i poppanti. Aggiungi, 
che a principio questi ultimi per colmo di sventura non presentano 
diminuzione di appetito; forse la sete è alquanto aumentata, ed an¬ 
che quando vi sono tenui dolori colici, il succhiare il latte sembra 
che procacci loro, benché per breve tempo, un poco di benessere 
e di riposo. Fortunatamente, essi compensano una parte del danno 
col frequente rigurgito dell’eccesso introdotto. E siccome lo sta o 
della nutrizione sembra che non ne scapiti, anzi e indubitato cne 
essi ingrassano anche un poco, ciò rende piu difficile la posizione 
del medico presso la famiglia, giacché il primo non sa trovare al¬ 
lora argomenti per convincere questa ad essere molto cauti verso 


Malattie degli organi digerenti. 

il bambino. Inoltre, i poppanti ammalano di dispepsia anche in se¬ 
guito all alterazione qualitativa dell'alimentazione. Queste forme 
le rinveniamo spessissimo in quei poppanti ai quali come primo 
alimento in vece del latte materno (contenente colostro) fu sommi- 
nistrato il latte della nutrice, od anche nell'ulteriore decorso dello 
allattamento. Ma, di ciò, terremo parola nella terapia. 

In generale questa forma di dispepsia viene tollerata meglio dai 
poppanti allattati dalla madre che da quelli alimentati artificial¬ 
mente. In questi ultimi le dispepsie prodotte da alterazione quali¬ 
tativa degli alimenti sono frequentissime. Ma, di tutte queste circo¬ 
stanze ne parleremo ampiamente altrove ; qui basta averle accen- 
nate. 


Durata — Prognosi — Decorso — Postumi. 

Tutto ciò che ci sarebbe a dire su tale riguardo, si compendia 
in una sola parola: « cause della dispepsia ». E la risposta scatu¬ 
risce spontanea da tutto ciò che già abbiamo detto. 

Questo solo momento, cioè la causa della dispepsia, è ciò che de¬ 
termina la durata, la prognosi ed il decorso. Se viene accertato con 
esattezza il fattore etiologico della dispepsia, si può concretare un 
piano razionale di cura. Se si è al caso di soddisfare alle indica¬ 
zioni terapeutiche, dopo pochissimo tempo si ha una guarigione 
completa, in caso opposto, non si ha un repentino aggravamento 
dello stato patologico , e bisogna attendersi a vedere la malattia 
protraisi per le lunghe, e qualche volta con la spiacevole sorpresa 
di vedere sopravvenire una qualche grave reazione sull’organismo. 
Quindi, nel primo caso dopo qualche tempo si verifica una rapida 

guarigione, mentre nel secondo caso la durata della malattia è in¬ 
determinabile. 

Come già dissi, ho veduto parecchi casi nei quali dovetti attri¬ 
buii e la malattia ad una anomalia qualitativa o quantitativa dei 
secieti digerenti; essi durarono poco tempo. In generale, il mas¬ 
simo contingente di questi casi è dato dai bambini nati con parto 
piecoce. Non si può allora stabilire nessuna prognosi sfavorevole, 

giacché se non sopravvengono complicazioni accidentali, inopina¬ 
bili, la guarigione è sicura. 

In quei casi, in cui la dispepsia è secondaria, e dipende da un’af¬ 
fezione della mucosa digerente o da un’alterata innervazione, si po¬ 
trà interpretarne la natura dall’afFezione fondamentale. 

Non bisogna credere, che la dispepsia ex ingeslis possa essere 
facilmente guarita. Tuttoché qui la causa sia evidente, ciò nondi¬ 
meno abbastanza spesso riesce quasi impossibile di eliminarla. In 
latti, basta soltanto tener presente quanto sia diffìcile procacciarsi 
una buona nutrice, e quanto malagevole riesca ad alcuni di soppor¬ 
tare le spese a cui si va incontro per una buona nutrice. Da ciò 
muove, che questa specie di dispepsia spessissimo dura a lungo. 
E la insipienza, la incuria nella scelta degli alimenti, e sopratutto 
la esagerata e cieca fiducia che si ha in quegli innumerevoli surro¬ 
gati del latte materno , che per lo più sono nocivi , costituiscono 
tante cause delle più svariate complicazioni, e non poche volte sono 
la cagione diretta dell’esito letale. 




Widerhofer. Dispepsia. Prognosi, ecc. 413 

Nello stabilire la prognosi, non solo dobbiamo indagare le cause 
della dispepsia, ma dobbiamo anche tener conto dello stato di nu¬ 
trizione del bambino, della durata della dispepsia, delle eventuali 
complicazioni, e persino delle eventuali condizioni igieniche favo¬ 
revoli o sfavorevoli in cui versa il bambino relativamente ad abi¬ 
tazione, aria, etc. (e su tale riguardo basta soltanto ricordare la 
influenza del calore estivo, il soggiorno negli ospizi dei trovatelli, 
negli ospedali pediatrici , nelle camere mal ventilate , sovraffolla¬ 
te, etc.). Il medico deve tener presente tutti questi dati, per non 
esporsi al pericolo di emettere una prognosi del tutto infondata. 

La dispepsia decorre sempre senza febbre . Essa può persistere 
immutata per lungo tempo, può passare in altre forme patologiche, 
può convertirsi in catarro gastro-enterico, e dopo che è decorso 
lungo tempo si converte quasi sempre in enterite follicolare. L'au¬ 
mento di acqua delle feci dinota che si sta sviluppando il catarro 
intestinale, e quello del muco addita la comparsa della enterite. 
Inoltre, bisogna tener presente, che in speciali circostanze il ca¬ 
tarro passa nel cosiddetto cholera infantum , e talvolta in modo 
tanto repentino, che di botto la vita del bambino è esposta ad un 
gravissimo rischio. In tali casi, avviene talvolta, che l’inizio della 
grave affezione è accennato da un discreto vomito di muco acquoso 
e da profuse scariche, e ben presto si manifesta il collasso. Le ca¬ 
mere mal ventilate, l’aria confinata ed impura (specie nelle camere, 
sale di ospedali ed ospizii dei trovatelli sovraffollati), i forti calori 
estivi, il latte di vacca guasto, etc., determinano spesso questi re¬ 
pentini ed essenziali mutamenti nel quadro nosologico, e ciò sopra¬ 
tutto in bambini da poco divezzati, anemici, rachitici, affetti da 
eczema diffuso, ovvero anche in poppanti deperiti. 

Quando la dispepsia dura a lungo, lo stato generale della nutri¬ 
zione ne scapita sempre. In vero, può accadere, che talvolta que¬ 
sti bambini nel corso della dispepsia conservino intatto il loro pan¬ 
nicolo adiposo, per cui i genitori continuano a cullarsi nella loro 
beata spensieratezza; ma altre volte accade, che i bambini ben pre¬ 
sto perdono il loro buon umore, non sono più vispi al pari di prima, 
deperiscono, divengono pallidi ed anemici. Pesandoli si nota in modo 
evidentissimo una diminuzione del peso del corpo. 

Le prime tracce del difettoso sviluppo si rivelano nell’accresci¬ 
mento delle ossa, si rivelano cioè con la comparsa della rachitide. 
Ed appunto a causa di tal fatto, io già da anni—nelle mie lezio¬ 
ni—ho sempre insistito nel far rilevare la grande importanza, che, 
a parer mio, la dispepsia ha come causa della rachitide. Con una 
osservazione alquanto accurata riesce agevole notare, che in questi 
dispeptici, subito dopo la comparsa dell’anemia, già a partire dal 
terzo mese della vita si possono accertare i primi segni della cranio¬ 
tabe; e viceversa nei poppanti rachitici l’anamnesi fa sempre rile¬ 
vare la esistenza di sintomi dispeptici. Quasi sempre i parenti del 
bambino confermano la nostra supposizione, cioè che al principio vi 
furono stati dispeptici, che per settimane intere passarono inosser¬ 
vati. Se gli esperimenti fatti nel 1873 da Heitzmann sui carnivori, 
il quale trovò che introducendo in questi ultimi l’acido lattico (sia 
per iniezione sia cogli alimenti) si presentano alterazioni rachitiche 
dello scheletro, vengono confermati, ciò si accorderebbe col fatto 
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che io ho accertato già da molti anni, cioè che appunto la fer¬ 
mentazione dell’ acido lattico nell’apparato digerente del poppante 
dà il primo impulso alla genesi della rachitide. Ciò appunto spiega, 
perchè i poppanti ai quali si porge una quantità anormale di latte 
vengono colpiti a preferenza dalla rachitide. 

Qui possiamo dispensarci dal prendere in esame la sindrome di¬ 
speptica che si presenta come sintomo di altre forme patologiche. 

Cura della dispepsia. 

Nella frase: « eliminata la causa viene eliminata la dispepsia » 
è contenuto tutto il processo curativo da seguire. Se la prima non 
può essere allontanata, ci è ben poco da sperare dalla cura. In tal 
caso si cercherà di coadiuvare artificialmente la digestione ovvero 
di mutare completamente il regime dietetico. È chiaro, che que¬ 
st’ultimo ha l’importanza principale nella cura delia dispepsia. 

Relativamente alla dietetica vale come principio fondamentale, 
che al poppante bisogna sempre dare quegli alimenti che possono 
essere da lui facilissimamente digeriti. Quindi, all’alimentazione ar¬ 
tificiale bisogna sempre preferire quella naturale (col latte della ma¬ 
dre). Se quest’ultima per una causa qualsiasi non è attuabile, non 
resta che scegliere fra i varii generi di alimentazione artificiale, 
ed il successo allora lascerà sempre molto a desiderare. Se si ma¬ 
nifesta la dispepsia nei bambini alimentati col latte materno , e 
si può accertare che la causa è dovuta ad un eccesso di latte, bi¬ 
sogna diminuire la quantità giornaliera di latte. In un poppante 
robusto, durante i primi mesi della vita, il latte deve essere am¬ 
ministrato ad intervalli di 2 ore durante il giorno, e al massimo 
due sole volte durante la notte. A partire dal terzo mese, si por¬ 
gerà il latte soltanto ad intervalli di 3 ore nel corso del giorno. 
In questi precetti fondamentali non sono compresi i neonati male 
sviluppati o quelli nati con parto precoce, giacché questi ultimi pre¬ 
sentano un bisogno alimentare più scarso, ma ad essi bisogna am¬ 
ministrare ogni ora una tenuissima quantità di latte. 

Al principio o durante il periodo dell’ allattamento si manifesta 
spesso la dispepsia, che noi clinicamente possiamo attribuire sol¬ 
tanto ad un'alterazione qualitativa del latte della nutrice . Come 
già abbiamo detto, spessissimo si riscontra la dispepsia in neonati 
che vengono allattati da nutrici, le quali hanno partorito da due o 
tre mesi, e sopratutto poi quando si tratta di nutrici molto innanzi 
negli anni. La causa di tal fatto è dovuta ad una sproporzione fra 
l’età del Dambino e la natura del latte della nutrice. Tuttavia, so¬ 
vente accade che i poppanti si abituano ad esso; ma se la dispepsia 
dura a lungo, non si può fare a meno di ricorrere ad una nutrice 
più giovine. 

Non di rado avviene che bambini, i quali per 5 a 6 mesi furono 
allattati dalla nutrice, e che prosperano col latte di quest’ultima, 
presentando aumento di peso, un bel colorito, dejezioni compieta- 
mente normali, etc., incominciano un bel giorno a presentare un 
quadro completamente diverso. Si manifestano disturbi digerenti, 
stitichezza, feci dispeptiche, cute pallida, muscolatura floscia, di-, 
sturbo della nutrizione. Intanto, se si esamina la nutrice, si nota 
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che neppure lo stato di quest’ ultima è rimasto immutato; in fatti 
durante questo tempo essa è stata mestruata molte volte anormal- 
• mente ad intervalli irregolari, le poppe si sono afflosciate, il loro se¬ 
creto sembra essere divenuto meno abbondante, e ad occhio nudo 
appare molto più consistente e di un aspetto cremoso; oltre a ciò, 
essa si è ingrassata. Sembra che anche la gravidanza della nutrice 
possa determinare questo effetto. Oggi si ammette che la dispepsia 
che allora presentano i poppanti sia dovuta all'eccesso di burro del 
latte; tuttavia, ciò non è stato affatto provato. 

In questi casi, la dispepsia viene allontanata soltanto mutando 
la nutrice, e talvolta col divezzamento (se l’età del bambino lo per¬ 
mette) o coll’ alimentazione artificiale. Tuttoché finora non posse¬ 
diamo ancora—su tale riguardo—accurate analisi chimiche del lat¬ 
te , ciò nonpertanto noi non possiamo fare a meno di cercare la 
causa della dispepsia nel latte della nutrice, divenuto gradatamente 
anormale. In tali casi, quando si tratta di un bambino che conta 
molti mesi (per es. 9-10 mesi) e non si può—per una causa qual¬ 
siasi— procedere al divezzamento, non bisogna peritarsi di pren¬ 
dere una nutrice, che abbia partorito due o tre mesi prima. La 
sproporzione allora esistente viene temuta a torto ; e certamente 
essa presenta allora minori svantaggi che il ricorrere ad una nu¬ 
trice la quale abbia partorito da un tempo eguale all’età che conta 
il bambino. 

Sopra abbiamo già notato, che quando la dispepsia si presenta 
e perdura a lungo in un bambino, che fu alimentato artificialmente , 
è opportunissimo sospendere V alimentazione artificiale, e affidare 
il bambino ad una nutrice. Nella massima parte dei casi cessa al¬ 
lora ben presto la dispepsia, e l’ulteriore sviluppo del bambino di¬ 
viene rigogliosissimo. In fatti, se si ha cura di scegliere una buona 
nutrice, tutta la sindrome dispeptica per lo più svanisce come per 
incanto. Ma, in generale, le cose non procedono tanto facilmente. 
In fatti, spesso il consiglio di prendere una buona nutrice va ad 
urtare contro difficoltà insormontabili, e allora il medico deve darsi 
cura di confezionare il latte di vacca in modo opportuno e facil¬ 
mente digeribile. (La zuppa di latte ed orzo di Liebich, ben prepa¬ 
rata a seconda del singolo caso, è stata da me trovata il migliore 
preparato per tali circostanze ; ottimi sono pure il cosiddetto mi¬ 
scuglio «di Iielirer e Biedert», nonché il miscuglio di latte con 
mucilagine di orzo ed avena, che è stato raccomandato in America 
da Jacobi). Va da sé, che in qualsiasi circostanza bisogna avere 
cura che la qualità del latte sia ottima. Ciò nondimeno, fo qui no¬ 
tare, che quando si è costretti di ricorrere all’alimentazione arti¬ 
ficiale, non sempre si può contare sul successo. In fatti spesso si 
ottiene la guarigione, ma la durata di questa è indeterminata e le 
recidive mancano di rado. Quindi, a stretto rigore, l’alimentazione 
artificiale potrebbe esser permessa solo quando lo stato di nutri¬ 
zione del poppante non è deperito troppo. 

Ma non è solamente al regime dietetico che il medico deve rivol¬ 
gere la sua attenzione in tali casi; in fatti, spesso bisogna anche . 
ricorrere ad una cura medicamentosa interna. Quest’ultima varia, 
secondo che la causa della dispepsia viene attribuita ad una pro¬ 
duzione deficiente od eccessiva di acido. Sarebbe opportunissimo 
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poter sempre disporre'di un ottimo antizimotico per i bambini; sven¬ 
turatamente ciò non ne e il caso, e quindi la cura deve essere di- 
ietta da un altro punto di vista. 

Se si sospetta, che la causa della dispepsia è prodotta da un’al¬ 
terazione quantitativa o qualitativa nella produzione del succo ga¬ 
strico, 1 uso della pepsina e dell' acido cloridrico è indicato non 
solo m teoria, ma riesce opportuno anche nella pratica. In tali casi 
al poppante ogni quattro ore si darà una dose di 0,05-0,10 di pep¬ 
sina (avendo naturalmente cura di scegliere un buon preparato) ed 
immediatamente dopo una piccola cucchiajata di una soluzione di 
acido cloridrico diluita (gocce 10 su 150 di acqua distillata). Indi 
si porgerà il latte o uno de’preparati artificiali sopra indicati ; in 
somma nello spazio di 24 ore si daranno circa 4 dosi. In Vienna 
adoperiamo sopratutto la pepsina di Witte (di Rostok) e la cosid¬ 
detta pepsina francese, e gli effetti che otteniamo sono soddisfa- 

C(3il LI • 


Di rado avviene, che con questo metodo di cura non si ottenga 
qualche risultato, per lo meno transitorio. Il vomito, le coliche? 
la diarrea (se esiste) si mitigano ben presto. Da ciò che abbiamo 
detto nella sintomatologia risulta, che non ci ha alcuna controindi¬ 
cazione per questo metodo di cura, vuoi che ci sia una produzione 
di acido enormemente abbondante, vuoi che quest’ultima sia deri¬ 
dente. Persino quando si tratta di bambini nati con parto precoce, 
nei quali si e autorizzati ad ammettere — come causa della dispep- 
sia una diminuita funzione fisiologica delle glandole pepsiniche, 
si e pienamente antorizzati a ricorrere a questo trattamento. 

,. 9. 1 ? Passiamo passare sotto silenzio, che anche nei bambini gran- 

*1 ii 1 , a “ e ^ 1 dispepsia (per es. in seguito ad un cronico catarro 
dello stomaco) spesso riesce utilissima l’amministrazione della pep¬ 
sina con 1 acido cloridrico, e che allora in essi non di rado aumenta 
1 appetito, che prima era notevolmente diminuito. 

Se ci ha la stitichezza , cioè un accumulazione di coaguli di latte 
o ( ì amilacei non digeriti, sarà opportuno esercitare — mercè un 
eggieio purgante — un lieve stimolo sulla muscolatura del tratto 
digerente, essendoci noto che con ciò non viene punto disturbato 
ì processo di peptonizzazione nello stomaco, e che quei principi 
a imentariche erano rimasti indigesti ed accumulati, vengono espulsi. 

m P rescravo piccole dosi di polvere di rabarbaro 

(U,UD-U 10) in molte volte al giorno, ovvero piccole dosi di magnesia 
usta o di magnesia calcinata inglese, oppure piccolissime dosi di un 
imscugho di polvere di rabarbaro, magnesia usta ed eleosaccarato 
di finocchio a parti uguali. Gerhardt amministra il calomelano 
C °iY a s ^ essa indicazione. Altri medici, come per es. Ab eli n, vor¬ 
rebbero che si adoperasse l'acqua di Carlsbad a piccole dosi, al 
che io non posso annuire quando si tratta di poppanti. In somma, 
si tratta in complesso di ricorrere ad un leggiero purgante, per 
aumentare la peristalsi intestinale, e con ciò espellere quelle masse 
indigente, in via di fermentazione o di putrefazione, che esercitano 
una stimolazione nociva sulla mucosa enterica. 

Per ]o passato si perveniva ad analoghi risultati per via di mezzi, 
che avevano una base del tutto empirica. Gli antichi medici par¬ 
tivano dall’idea, che in tali stati patologici si trattava di abnorme 
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produzione di acido, oppure di fermentazione ovvero di deficiente 
produzione di succo gastrico, ed a seconda della natura del vomito 
(cioè se questo 'presentava un notevole aumento o mancanza di 
acido) regolavano la cura. Quindi nel primo caso, quando il vo¬ 
mito era molto acido, davano i cosiddetti antiacidi: soda, acqua 
di calce (per es. bicarbonato di soda 0,25 acqua distillata 50, zuc¬ 
chero bianco 5; ovvero acqua di calce ed acqua distillata ana 50, 
a piccole cucchiajate in molte volte al giorno, e sopratutto prima 
del pasto). Nell’uìtimo caso si cercava di adoperare quei mezzi che 
dovevano esercitare una stimolazione più o meno energica sulla 
mucosa gastrica ed enterica, per aumentare la secrezione dei suc¬ 
chi digerenti e sopratutto del succo gastrico. E così per es. Prout 
nel 1824 prescriveva l’acido cloridrico diluito o recido di Haller 
(gocce 5 su 70 di acqua distillata, da prendere a piccole cucchiajate 
nel corso del giorno). Inoltre, si amministravano gli amari, e nella 
cosiddetta diarrea dispeptica si ricorreva pure agli astringenti^ 
Gli amari determinano un abbondante secrezione di saliva, ed in¬ 
direttamente agevolano la secrezione del succo gastrico; oltre a ciò 
ponno essere riguardati pure come antizimotici (Kòhler, Leu- 
be). Nella nostra clinica sono in uso da lungo tempo le seguenti 
formole: tintura di cascarilla gocce 20, acqua distillata 50, sciroppo 
semplice 5; ovvero tintura di cascarilla e tintura di ratania ana 
gocce 20, zucchero di latte 5 (in dosi piccolissime); oppure tintura, 
di noce vomica gocce 2, acqua distillata 70; ovvero tinctura Rliei 

Barelli gocce 5 acqua q. b., ecc. 

Contro la cosiddetta diarrea dispeptica Wertheimber racco¬ 
manda la seguente formola : carbonato di calce precipitato 0,10, 
sottonitrato di bismuto 0,05 zucchero bianco 0,20. 

Le ulteriori prescrizioni terapeutiche, richieste nel singolo caso, 
dipendono piuttosto dalle complicazioni, e quindi non cadono qui 
in considerazione. Facciamo notare in questo capitolo che la cura 
della colica è stata trattata a parte, che quella del mughetto e 
stata scritta da un altro autore, e che Wertheimber contro 
V eczema ìnlertrigo raccomanda le lozioni non con acqua fredda 
ma con acqua insaponata tiepida. Oltre a ciò, egli vorrebbe che sui 
punti escoriati venissero praticati lavaggi con un decotto tiepido 
di crusca. Per questi casi egli riprova — e con ragione — l’uso degli 
unguenti di zinco e di piombo, giacché essi fornirebbero soltanto 
un nuovo materiale per la formazione di acidi grassi, e raccomanda 
caldamente di applicare — sui punti escoriati -- pezzuole di lino 
imbevute di una soluzione di bicloruro di mercurio (0,05 su 100 di 

acqua distillata). 

APPENDICE 

Enteralgia — Enterodinia — Nevralgia Mesenterica (colica). 

Sotto il nome di enteralgia o colica si intende una nevrosi in - 
testinole , la quale si rivela con forti accessi di dolore (che vengono 
avvertiti quasi sempre nella regione ombelicale, pur quando si on- 
ginarono in un punto molto lontano da questa), separati da intei - 

valli completamente liberi. 

Grrharpt. — Malattie dei bambini. —Voi. IV. P. II. 
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La enteralgia nella» sua forma più tipica e spiccata dipende da 
una stimolazione dei nervi sensitivi della parete intestinale, senza 
una base anatomica valutabile. In questo caso soltanto il contenu¬ 
to enterico esercita una stimolazione sulla parete, vuoi chimica¬ 
mente (mercè anormali prodotti di decomposizione degli alimenti) 
vuoi meccanicamente (mercè pressione e stiramento). In altri casi 
essa è un sintomo, immancabile nei bambini (specie in quelli di età 
tenerissima) affetti da enteropatie svariatissime, e proprio a par¬ 
tire dai più leggieri gradi che si hanno per es. nella dispepsia, fino 
a quelli più spaventevoli, che si verificano per es. nella stenosi 
intestinale prodotta da intussuscezione, ecc. Siccome nei bambini 
1 attività riflessa è aumentata, ne risulta che in essi il quadro no- 
sologico, come vedremo, si presenta in forma molto spiccata. 

Bamberger ha richiamato l’attenzione sul fatto, che la parola 
« colica » a stretto rigor di termine dinota il dolore nella parete 
del crasso, e quindi spesso viene adoperata molto inesattamente. 

Egli ha, perciò, introdotto nella scienza la espressione enteralgia, 
che è molto più esatta. / 

Esaminiamo ora le cause, che producono la enteralgia nei bambini. 

Attenendoci alla classificazione stabilita da Bamberger per le 
enteralgie degli adulti, possiamo — per i bambini—ripartire que- 
st’ultima nei seguenti gruppi: 

I. Gruppo. Enteralgia in seguito ad anomalie del contenuto 
enterico. 

La enteralgia nei poppanti può essere prodotta da un' anomalia 
quantitativa o qualitativa del latte umano o di quello animale; in 
quelli che già contano un anno di vita da una difettosa alimenta¬ 
zione artificiale; nei bambini grandicelli da una quantità anormale 
di alimenti poco digeribili o piccanti, da insufficiente masticazione o 
insalivazione, ec. L’ingojare in fretta grossi boli di carne, di pane,ec. 
è una delle cause, che spesso non viene valutata. Sovente questi bam¬ 
bini dopo molte ore vomitano immutato il bolo, giacché il succo ga¬ 
strico ed i muscoli dello stomaco sono insufficienti a compierne la 
digestione. In questi ultimi casi, nei bambini grandicelli la stimola¬ 
zione sui nervi intestinali può essere costituita dalla irritazione mec¬ 
canica, dalla pressione degli ingesti (immutati ancora nella loro con¬ 
sistenza) od anche dallo stiramento dei nervi quando il tubo intesti¬ 
nale è enormemente disteso. In vece nei poppanti per lo più mediante 
abnormi prodotti chimici di decomposizione degli alimenti (specie del 
latte) si ha quella forma di enteralgia, che è frequentissima, va col 
nome di colica flatulenta, e si verifica tanto in quelli ai quali la 
madre porge un’esagerata quantità di latte quanto in quelli nutriti 
con difettosa alimentazione artificiale. 

Qui ci sarebbe anche da prendere in esame la quistione, se un 
patema di animo della madre possa nei poppanti (come spesso si 
ode dire dai genitori) essere la causa di tali enteralgie. Tuttoché 
nella maggior parte dei casi, queste affermazioni siano puramente 
illusorie, ciò nonpertanto sono noti casi bene accertati, nei quali 
una tale influenza non può essere affatto negata, e si è costretti ad 
ammettere che il latte segregato in uno stato di abnorme eccita¬ 
zione possa subire anomalie nella sua composizione. E in vero, tut¬ 
toché non ancora sia stata data la esatta pruova scientifica di un 
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tale fatto, ciò nonpertanto dobbiamo ammettere che alla genesi delle 
affezioni dei poppanti possa concorrere 1’ uso del latte segregato 
della madre in uno stato di grande sovreccitazione. 

Una causa meno frequente è costituita dall’ accumulazione di 
masse fecali nei casi di costipazione abituale. In fatti, questo fat¬ 
tóre etiologico lo riscontriamo nei poppanti (di rado in quelli al¬ 
lattati dalla madre, più spesso in quelli alimentati artificialmente). 
L’ abituale costipazione fa sì , che le masse fecali non digerite ed 
accumulate in gran copia distendano in modo abnorme .il tubo in¬ 
testinale. Persino un’esagerata peristalsi talvolta non riesce a far 
progredire verso l’estremità del tubo enterico queste masse stei co¬ 
riacee. Oltre a ciò, qui ci sarebbe da annoverare pure la colica me- 
coniale (Sauvage), che si presenta talvolta nei primi giorni della 
vita in seguito a ritardata eliminazione del meconio ; oltre a ciò, 
essa di rado si ha pure in quei neonati che succiano il latte mater¬ 
no (contenente colostro), ed è frequente pure nei bambini che^ vend¬ 
erono alimentati con latte di vecchie nutrici o con latte di vaccne. L 
a notare pure che la colica meconiale raggiunge un alto grado 

quando ci sono stenosi dell’intestino. 

In fine, qui ci sarebbero pure da annoverare quelle forme di ne¬ 
vralgie che sono prodotte da corpi estranei o da vermi. Le prime 
sono prodotte sopratutto da nocciuoli di frutta ingoiati in.gTan nu¬ 
mero. Inoltre, qui appartengono pure le torme dovute (nei bambini 
semi-idioti) alla introduzione di piccoli giuocherelli piu o meno aguzzi, 
che furono loro dati per trastullo. La seconda forma, che dagli an¬ 
tichi medici veniva denominata colica ex verminosi l’osserviamo 
non di rado (specialmente al mattino) nei casi di tenie, di rado o 
quasi mai quando ci ha una leggiera ascaridiasi, di guisa che 1 me¬ 
dici di Vienna non credono più alla colica ex verminosi. iutta\ia, 
non è a porre in dubbio, che queste forme di coliche in alto grado 
possono presentarsi quando ci ha un grande accumulo di ascaridi, 
le relazioni date da distinti «medici condotti» depongono tutte m 

senso affermativo su tale riguardo. 

Per espletare completamente quest’argomento, dobbiamo qui se¬ 
gnalare anche quelle coliche prodotte artificialmente, che si veri¬ 
ficano dopo amministrazione di medicamenti, e sopratutto di pui- 

i f J t ' \ » 4 * r • . ' 

II. Gruppo: Enteralgie dovute ad alterazioni dì struttura del - 

V intestino a *j*^* 4 vs 4;, ( ^ *.v> ?.* 

È evidente, che i processi patologici i quali decorrono con ulce¬ 
razione sulla mucosa dell’ intestino determinano accessi dolorosi 
enteralgie*. Se volessimo qui annoverare questi processi per ordine 
di frequenza, il primo posto spetterebbe indubbiamente alla enterite 
follicolare, la quale decorre con accentuati dolori enteralgici, ed 
è un’affezione frequentissima nei bambini, specialmente ne;i primi 
anni della vita. Più intensi sono ì dolori entera gici nella dissen¬ 
teria. Anche nel cosiddetto cholera infanlum le enteralgie sono 
un fatto ordinario. Nell’ordinario catarro del tenue esse non man¬ 
cano quasi mai, sopratutto in quello cronico, e raggiungono un alte 

grado quando ci sono ulcerazioni catarrali. . . 

Nelle ulcerazioni tifose dei bambinile enteralgie s „ono incostanti 

e certamente più rare che negli adulti. Costanti e frequenti so 
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le enteralgie nelle cQsiddette ulcerazioni scrofolose o tubercolari 
ed oltremodo intense (fino al punto da produrre contrazioni spa¬ 
smodiche dolorosissime della faccia) divengono nelle inlussusce- 
zio ni od anche nelle incarcerazioni. 

IH. Gruppo. Eritemigie in seguito a disturbi di innervazione 

In questi casi dobbiamo riguardare la stessa parete intestinale 
come punto di partenza dell’enteralgia. Tuttavia, vi sono anche dei 
casi,^nei quali dobbiamo ammettere, che la causa ha sede in ter- 
riton nervosi remoti, come per es. nella enteralgia dovuta ad in¬ 
freddatura dell addome e dei piedi, nel qual caso dobbiamo ammet¬ 
tere che il momento ecologico abbia colpito anzitutto i nervi cutanei 
sensitivi, e che 1 enteralgia sia allora un fenomeno riflesso che prov- 
viene dal midollo spinale (Bamberger). Tuttavia, su tale riguardo 
mi incombe 1 obbligo di fare notare, che Leube ha dato un’altra 
spiegazione di tal fatto, cioè che il sangue refluente dalla superficie 
del corpo repentinamente raffreddato, mercè iperemia collaterale 
perviene sotto un’alta pressione nei vasi intestinali, ed in siffatto 
modo esercita una forte stimolazione sui nervi sensitivi. 

In alcuni casi il punto di partenza può essere ricercato neo-li 
stessi nervi centrali. Così, per es., io conosco un caso di intensa 
enteralgia, la quale per mesi interi si ripete ogni giorno: in questo 
caso ci ha un’affezione del midollo spinale. Nei neonati non si ha 
quasi mai occasione di osservare un fatto, il quale spesso si verifica 
nega adulti, cioè che l’enteralgia ha punto di partenza da altri or¬ 
gani, come per es. fegato, reni, etc. Nelle affezioni del peritoneo 
(tanto semplici quanto di natura tubercolare; le enteralgie — come 
e naturale — si presentano spessissimo. 

Più tardi dimostreremo, che anche nei bambini si verificano ente- 
r al gie specifiche , e proprio di natura isterica . A Wertheimber 
(Ziemssen's Archiv fur lilinisclie Medicin 1865 . 1 . Bd. 2 . Heft 
pag. 226) spetta il merito di avere per il primo tenuto paròla di 
esse. Egli le ha descritto col nome di nevrosi del plesso mesente¬ 
rico; esse si presentano in qualità di affezioni puramente nervose, 

indipendentemente da una stimolazione periferica o da un’ altera¬ 
zione di struttura. 

In nessun Trattato di Pediatria si trova menzione di una colica 
saturnina ; e ciò nonpertanto non si può affatto porre in dubbio, 
che anche nei bambini si presentano casi di questo genere, tutto¬ 
ché il quadro_nosologico non sia tanto spiccato quanto negli adul¬ 
ti. Nei piccoli bambini il momento ecologico è costituito dal tenere 
continuamente in bocca giuocattoli di piombo, nei bambini grandi¬ 
celli (che si danno alla pittura) dal maneggiare colori od altro con¬ 
tenenti piombo (veggasi Wertheimber loc. cit.). 

Quadro nosologico. 

Come è agevole intendere, il quadro nosologico varia moltissimo 
secondo l’età del bambino ed il fattore etiologico. 

Nei poppanti (in cui ci ha V ordinaria causa del disturbo dige¬ 
rente, cioè l’accumulo di gas) il quadro nosologico è il seguente? il 
bambino incomincia a succiare il latte e subito smette, incomincia 
ad emettere grida intense, agita i piedi di qua e di là, li attira 
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verso la pancia, si convelle, la faccia è rossa e talvolta persino 
cianotica; negli intervalli fra un accesso e l’altro il suo stato è nor¬ 
male, di rado impallidisce, o mostra 1’ espressione dell’ ambascia. 
Dietro emissione di gas o dopo una scarica diarroica, termina l’ac¬ 
cesso doloroso. Il pristino stato di benessere ritorna subito, l’espres¬ 
sione di ambascia scompare, ma dopo qualche tempo (e talfiata dopo 
breve pausa) ricompare la scena ora descritta. 

Altre volte l'accesso non termina tanto rapidamente, giacché non 
si verifica un’ emissione di gas od una scarica diarroica. In tali casi, 
il bambino continua a gemere, a gridare, e l’agitazione delle estre¬ 
mità persiste fino a che repentinamente cessa; ma ciò nonpertanto 
non si manifesta ancora alcuna calma, perchè il bambino si pre¬ 
senta affetto da convulsioni cloniche, e le contrazioni dei bulbi, 
dei muscoli nucali e facciali e delle estremità superiori ed inferiori si 
alternano con granchi tetanici. Se questi granchi durano poco tempo, 
il pristino stato di benessere ricompare quasi repentinamente. Se, 
in vece, durano alquanto a lungo (5-10 minuti) si verifica — imme¬ 
diatamente dopo — una grande prostrazione, la quale però non dura 
a lungo. 

Nel poppante essendo aumentata l'attività riflessa, questi paros¬ 
sismi convulsivi non sono rari. Persistendo la causa, i parossismi 
possono ripetersi dopo alcune ore, ma senza costituire una grave 
minaccia per la vita. 

Nei 'bambini grandicelli l’accesso enteralgico si distingue ben 
poco da quello dell’adulto. Al principio essi presentano una certa 
agitazione, si convellono, premono l’addome con le mani, si agi¬ 
tano in letto, cercano di restare immobili, le mani ed i piedi sono 
freddi (questi ultimi attirati verso il ventre). L’addome alcune volte 
è tumido e teso, altre volte è depresso, è duro al tatto, i testicoli 
a causa della contrazione del cremastere sono sollevati fin nell’anello 
inguinale, la faccia mostra stiramenti dolorosi ed è bagnata di su¬ 
dore freddo. Qualificano il dolore ora come stirante, ora come tra- 
fìttivo, ora come puntorio, ora come lancinante, e ripongono quasi 
sempre la sede principale di esso nella regione ombelicale, tutto¬ 
ché esso sia sempre un poco vagante. 

Il polso per lo più è contratto e alquanto accelerato. 

Durante l’accesso enteralgico aumenta la contrazione dell’intesti¬ 
no; essa non di rado è palpabile e visibile, e si rivela con un ru¬ 
more di gorgoglio. Sembra che colpisca in modo non uniforme le 
varie sezioni dell’intestino, di guisa che alcune parti vengono con¬ 
tratte ed altre subiscono una dilatazione. Accade, quindi, un au¬ 
mento della peristalsi, che nello stomaco però può divenire un vero 
movimento antiperistaltico, ed esagerarsi fino al punto da provo¬ 
care il vomito. Lo spasmo si diffonde ai muscoli intestinali, tal¬ 
volta si propaga fino alla parete addominale (donde la sua durezza 
al tatto e la sua tensione) al cremastere, agli sfinteri della vescica 
e del retto (donde la ritenzione di urina ed il tenesmo). Appunto a 
causa di queste contrazioni spasmodiche spesso accade, che mal¬ 
grado tutti i purganti ed i clisteri non si verifica alcuna scarica 
ventrale, anzi aumenta la stipsi. La emissione di flatulenze inter¬ 
rompe l’accesso momentanemente quando essa è scarsa, lo fa ces¬ 
sare se è abbondante, e sopratutto se vi si associa una scarica ven- 
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trale. Se 1’ enteralgia è dovuta ad accumulo di gas o coprostasi, 
essa cessa allora definitivamente; in caso opposto dopo qualche tem¬ 
po ricompare. 

Diagnosi. 

Da tutto ciò che abbiamo detto, risulta che la enteralgia può es¬ 
sere riguardata soltanto come un sintomo, benché per alcuni rari 
casi possa essere ritenuta come una pura nevrosi. Secondo Eulen- 
burg e G-uttmann essa è una nevrosi del simpatico; i nervi 
splancnici rappresenterebbero le vie di trasmissione della sensa¬ 
zione dolorosa enteralgica (Eulenburg). 

Io potrei bene alfermare, che oggi con nessun altra malattia si 
è tanto rutinarì nella diagnosi quanto con questa, giacché le con¬ 
siderazioni degli autori si arrestano soltanto alla parola, e non si 
ha cura di approfondirne il significato. Eppure, sopratutto quando 
si tratta di bambini bisognerebbe in questi casi indagare le cause 
della enteralgia con la massima accuratezza, e non arrestarsi alle 
sole parvenze, giacché in caso opposto si possono commettere er¬ 
rori grossolani nella prognosi e nella terapia. Tuttavia, d’altra parte 
bisogna pur convenire: che questo compito riesce difficile durante 
l’accesso enteralgico, che talvolta esso può essere attuato soltanto 
dopo che quest’ ultimo è cessato, e neppure allora riesce sempre 
agevole. 

Come segni diagnostici principali sono a citare : l’apparizione 
spontanea dell* accesso doloroso nella regione mesogastrica senza 
prodromi, gli intervalli liberi ( completamente immuni da dolore 
fra un accesso e l’altro), la migrazione del dolore, lo stato di ten¬ 
sione dei muscoli addominali (con o senza tumidità dell’addome), 
l’atonia o la esagerata funzione dell’intestino, la contrazione spastica 
del tubo enterico e degli sfinteri, e finalmente la mancanza di una 
qualche altra alterazione organica. 

Di un grande interesse sarebbe la soluzione di un’altra quistione 
che si presenta durante l’accesso: si ha da fare con una pura en¬ 
teralgia oppure è questa soltanto un sintomo di uri alterazione 
di struttura delVintestino ? 

Per lo più è possibile rispondere a questa quistione soltanto nell’ul¬ 
teriore corso dell’affezione, tenendo conto esattamente di tutti i 
sintomi concomitanti e di quelli dipendenti dall’affezione. 

A prima giunta parrebbe probabilissimo, che la sede del dolore 
dovesse fornire qualche chiarimento diagnostico sulla natura della 
affezione; eppure, ciò non é vero. Come già abbiamo notato, quasi 
sempre al principio la sede del dolore viene accusata nel mesogastrio 
e sopratutto nella regione ombelicale, pur quando la malattia ha 
sede nella porzione inferiore del colon discendente (come per esem¬ 
pio nella enterite follicolare o nella dissenteria). 

Spesso, lo stato di sensibilità dei tegumenti addominali ci porge 
qualche chiarimento; in fatti, benché di rado, ciò nonpertanto quan¬ 
do si tratta di una pura nevralgia la pressione sui tegumenti ad¬ 
dominali non solo non riesce dolorosa ma può finanche lenire il 
dolore. Intanto, è a notare, che nella enteralgia flogistica, (per 
esempio nella peritiflite, nella peritonite) la sensibilità ben presto 
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perviene fino ad un alto grado, corrispondentemente al focolaio pato¬ 
logico o alla diffusione generale. 

In certo qual modo ci sarebbe da utilizzare il fatto, che la sen¬ 
sibilità dei tegumenti dell’addome talvolta è esagerata soltanto du¬ 
rante T accesso doloroso, e talvolta è esagerata abbastanza persi¬ 
stentemente fra un accesso e l’altro. 

Gli stessi processi ulcerativi della mucosa non presentano sinto¬ 
mi , in base ai quali si può diagnosticare con sufficiente certezza 
di che si tratta. In questo caso il dolore (più o meno esattamente 
circoscritto ad una data regione) sotto la pressione è più o meno 
intenso, secondo lo stato del rivestimene peritoneale, in quanto che 
appunto le contrazioni dell’intestino sembrano essere molto più do¬ 
lorose della pressione localizzata ad un dato punto. 

Ad ogni modo, l’agitazione muscolare degl’infermi è molto più 
intensa quando si tratta di colica non flogistica. Essi si agitano di 
qua e di là, è prendono ora la posizione ventrale ora quella dor¬ 
sale. In vece, nella colica flogistica cercano di stare sempre in po- 
sizione dorsale. 

Nelle forme patologiche che decorrono con febbre ed esordisco¬ 
no con accessi dolorosi enteralgici, l’aumento accentuato del polso 
(che però non ha luogo nel primo parossismo) e quello della tem¬ 
peratura danno qualche chiarimento sullo stato delle cose. 

In alcuni casi si potrebbe forse utilizzare il fatto, che nei pro¬ 
cessi flogistici del crasso ben presto si manifesta un tenesmo ret¬ 
tale doloroso. 

Per la diagnosi differenziale fra i momenti causali hanno forse 
valore i seguenti dati: 

Nella ordinaria enteralgia dei poppanti , prodotta da accumulo 
di gas (colica flatulenta ), e la quale si ha in seguito ad anomalie 
delì’ alimentazione, il quadro nosologico è il seguente : mancanza 
della febbre, addome tumido, e soltanto di rado dolente al tatto, 
apparizione repentina della enteralgia, completa mancanza di qual¬ 
siasi disturbo durante gl’intervalli liberi, grida intense, stiramenti 
continui del piede, fenomeni dispeptici, breve durata dell’accesso, 
brusca scomparsa del disturbo patologico colla emissione di flatu¬ 
lenza o con una scarica ventrale , forte ponzamento nella defeca¬ 
zione, talvolta prolasso di pieghe della mucosa rettale, vomito senza 
collasso, stato generale nulla affatto grave. 

Nei bambini grandicelli , dietro la stimolazione prodotta dagli 
alimenti, i sintomi dell’accesso doloroso coincidono con quelli del 
catarro gastro-enterico acuto o cronico. I sintomi più culminanti 
sono: nausea eccitante al vomito, e finalmente vomito di alimenti 

non digeriti. 

Nella enteralgia prodotta da accumulazione di feci il quadro 
nosologico è il seguente : costipazione (che si rileva dall anamnesi), 
tumidità dell’addome, e sopratutto del colon discendente, accumu¬ 
lazione di masse fecali accertabile alla meglio con la percussione 
o la palpazione. Il disturbo patologico termina non appena si ha una 

rilevante scarica ventrale. 

Si può desumere che la enteralgia è prodotta da un 'infreddatura, 
quando si può dimostrare che il bambino è stato esposto effettiva¬ 
mente a quest’ultima (come per es. quando egli mentre stava nudo 
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ed a corpo estuante fu esposto a correnti fredde di aria), e manca 
qualsiasi altra spiegazione. Nei bambini grandicelli, la esistenza di 
dolori reumatici confermerebbe la diagnosi. Ad ogni modo bisogna 
ritenere come principio fondamentale di ammettere questa forma 
soltanto in base ad una diagnosi di esclusione . 

E permesso inferire che la enteralgia è dovuta a corpi estranei 
o vermi, quando l’anamnesi fornisce dati sicuri, o quando si può 
accertare resistenza di molti ascaridi o di una tenia. 

Se noi volessimo prendere in minuta discussione le coliche che 
sono associate a stati patologici della mucosa intestinale, dovrem¬ 
mo scrivere addirittura una patologia dei processi flogistici che de¬ 
corrono con ulcerazioni della mucosa enterica e stenosi; e quindi 
rimandiamo a ciò che è stato detto nei rispettivi capitoli. In ge¬ 
nerale, si può soltanto affermare, che la sede del dolore non cor¬ 
risponde a quella dell’affezione della mucosa, e che nei processi flogi¬ 
stici della mucosa del crasso per lo più ci ha un intenso tenesmo. 
Nei processi acuti il decorso della febbre potrebbe fornire qualche 
chiarimento , ma per lo più sono i sintomi concomitanti e quelli do¬ 
vuti alla stessa affezione fondamentale che — nell’ ulteriore corso 
della malattia — pongono il medico sulla via della diagnosi esatta. 
Ed in parecchi casi il carattere delle feci fornisce pur esso dati dia¬ 
gnostici importanti. 

La enteralgia nevralgica specifica , alla quale non si può affatto 
negare il carattere isterico, è stata descritta da Wertheimber 
( loc . cit.) in modo classico. 

Egli la qualifica con una pura nevrosi del plesso mesenterico. I 
suoi sintomi più culminanti sono i seguenti : 

L’ affezione si presenta soltanto nei bambini eccitabili, sopratutto 
nelle bambine di delicata costituzione durante il secondo periodo 
dell’infanzia. — I momenti ecologici sono: sovreccitazioni psichi¬ 
che, patemi di animo, ambascia, spavento (sopratutto di notte). I 
sintomi sono: tenesmo intenso, cqstipazione ostinata, tumidità del¬ 
l’addome, di rado iperestesia della parete addominale alla palpazione. 
L’ accesso si contraddistingue per un enorme sovreccitamento con 
convulsioni parziali (specie dei bulbi), sguardo rigido, polso quasi 
evanescente, estremità fredde. Se la malattia dura a lungo si può 
avere un collasso generale completo. Questi accessi possono ripe¬ 
tersi spesso in una settimana, e finanche in una sola giornata. 

In alcuni casi ebbi occasione di osservare una squisita intermit¬ 
tenza nella enteralgia. In bambini eccitabili vidi molte volte che 
l’accesso si ripeteva in certe date ore del giorno.o della notte, e 
guariva in modo rapido e completo amministrando il chinino. 

Wertheimber ha descritto pure parecchi casi brillanti di co¬ 
lica saturnina nei bambini. I sintomi sono: costipazione ostinata (la 
quale non cede agli ordinarii purganti), vomito verdastro, tensione 
rigida dei tegumenti addominali, artralgia, sete, mancanza dell’ap¬ 
petito, tenesmo vescicale, pulso duro e tardo. Come è agevole scor¬ 
gere, la sindrome fenomenica è analoga a quella che si ha nello 
adulto. 

La colica è soltanto un sintomo . Quindi, astretto rigore di ter¬ 
mine, qui non si può affatto tener parola delia prognosi. Il momento 
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etiolo°’ico influisce al massimo grado su quest’ultima. Quando la causa 
è ben "nota, si potrà stabilire una prognosi esatta. Tuttavia, e bene 
notare che finanche nella ordinaria colica del poppante e neces¬ 
sario un certo riserbo nella prognosi, fino a che la permeabilità del 
canale intestinale sia stata procacciata mediante emissione di gas 
e di feci, giacché talvolta accade che la sindrome fenomenica al 
principio è mite, e poscia di botto si sviluppa una grande timpa¬ 
nite (con scariche sanguinolente e vomito stercoraceo) alla quale se- 

o-ue il collasso, e con questo si verifica la morte. , 

” Qui ci si presenta una quistione di grandissimo interesse, cioè : 
può un' enteralgia, se di grado molto intenso, determinare la mor¬ 
te senza cagionare alterazione degli organi, in modo da poter atìer- 
mare che il tale o tal’altro individuo è soccombuto alla intensità e 
freauenza degli accessi, cioè ad un esaurimento del sistema ner¬ 
voso*— x questa domanda io rispondo affermativamente per ciò che 
riguarda i bambini, e sopratutto i poppanti. Porse che talvolta il 
carattere minacciosissimo del collasso non basta già da se solo pei 
indicarci il pericolo imminente? Parecchi ricorderanno di avere 
osservato casi di questo genere, che all’autopsia presentavano sol¬ 
tanto insignificanti alterazioni patologiche, di guisa che la morte 
deve essere attribuita al parossismo doloroso. Non molto di rado 
osservai casi di enteralgia da dispepsia, nei quali si hanno paros¬ 
sismi convulsivi, che si ripetevano (tuttoché colla dietetica 1 sintomi 
dispeptici siano stati allontanati) invariabilmente fino al a morte. 
E difatti, che altro potremmo ammettere di piu plausibile in quei 
casi in cui l’autopsia ci diede un risultato puramente negativo? 
Quale altra spiegazione ci resta (fino a che la scienza non sapra 
suggerirci nulla di meglio sul riguardo) se non per scuoti¬ 

mento del sistema nervoso, o per un alterazione del sistema ner 
voso, la quale finora ci è completamente ignota? 

Cura. 


Non è stato il nostro intento prendere qui a minuta disamina tutti 
i fattori ecologici della enteralgia; abbiamo esposto soltanto quelli 

niù o meno speciali dei bambini. . 

P Relativamente alla cura, riferiremo anzitutto 1 ”“ ed "! 
si deve ricorrere durante V accesso enteralgico. Va da se, che ai 

(così % te t£ 

SK£à£ co* . . 

noto a auesta segue per lo meno un alleviamento transitorio. _ 
a ini pascono si adoperano gli aromatici ed il calore , 1 primi a 
cu,a‘ddtaTro Ì.SSX. favorevole sulla peristalsi Intesi,naie ed 
il secondo perchè esso esercita un’azione calmante. 

In teoria sembrerebbe più razionale di adoperare il fi eddo m 
forma di cataplasmi; ma i poppanti reagiscono in modo tanto m 
tenso contro queste applicazioni, che in pratica e Piu °PP or uno 
giovarsi dell’azione del calore e degli aromatici. Quindi, se dallo 
effetto è permesso poter desumere la causa, sembra che la dilata 
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zione del tubo enterico, la quale viene piuttosto agevolata dal ca¬ 
lore, determini meno dolore della contrazione di esso. 

Coi 1 ispondentemente a ciò che ho detto, spesso si adoperano sac¬ 
chetti contenenti cammomilla calda, compresse imbevute di acqua 
calda , panni od ovatta impregnati di vapori aromatici, etc. Oltre 
a ciò, sempre nello stesso intento, si ricorre pure ad infusi di cam¬ 
momilla, di finocchio, di melissa, di menta piperita, ecc., tanto in¬ 
ternamente quanto per clisteri. 

? Per determinare la espulsione dei gas, si praticano frizioni sul- 
1 addome con la palma della mano, per spingere in avanti mecca¬ 
nicamente i gas ed il contenuto enterico; in questa manovra si avrà 
cura di incominciare queste frizioni nella regione del cieco, e di 
strisciare con la mano lungo il corso del colon. 11 praticare frizioni 
intorno all’ombelico con olio caldo o con unguenti aromatici, come 
usa da noi il popolino, tende a conseguire lo stesso scopo, che però 
in tal modo si ottiene soltanto a metà. L’influenza calmante sembra 
che aumenti quando le ora cennate frizioni si eseguono in un bagno 
di acqua o di cammomilla calda. Non di rado, con ciò viene pro¬ 
dotta un’emissione di gas. Il processo più opportuno e più rapido a 
me sembra il seguente: dopo avere eseguito le frizioni sopra indica¬ 
te, si adagia il bambino in posizione laterale, con le estremità infe¬ 
riori attirate verso l’addome e ben fissate, e poscia si introduce nel¬ 
l’ano un tubo di caoutchouc elastico non troppo sottile. Al principio 
il bambino oppone una certa resistenza alla penetrazione del tubo, 
fi quale perciò deve essere introdotto dolcemente, mercè movimenti 
di rotazione. Per lo più il successo compensa bentosto largamente 
tutte le premure del medico, giacché ben presto vengono espulsi 
gas e feci, e allora nella maggior parte dei casi ritornano repen¬ 
tinamente (almeno per qualche tempo) la calma ed il riposo. 

Non appena è stato raggiunto un tale effetto, bisogna ricorrere 
ai clisteri aperitivi con acqua tiepida ed olio, ed agli infusi di thè 
aromatico. Cessato il parossismo doloroso si ricorre (ammesso che 
un qualche altro momento causale non richiegga altre cure) ai nar¬ 
cotici, e sopratutto a Woppio, il quale quando non è controindicato 
può essere dato solo, ovvero associato ad olii eteri. E così, per es., 
nei poppanti si può ricorrere alla seguente formola: olio di cam¬ 
momilla (o di finocchio) e tintura semplice di oppio ana gocce, tre 
a cinque, zucchero di latte gocce dieci. Ogni una a due ore una 
piccolissima dose. 

Dopo che il medico avrà ben chiarito quale forma di catarro en¬ 
terico gli sta presente, potrà passare alla cura causale . 

Bisognerà allora mutare il genere di alimentazione; e così per 
es. se si tratta di bambini alimentati artificialmente egli prescri¬ 
verà l’allattamento con la nutrice, e se ciò non è possibile, modi¬ 
ficherà 1’ alimentazione, somministrerà il latte di vacca ordinario 
in una forma più facilmente digeribile, ecc. Oltre a ciò, secondo le 
condizioni esistenti nel singolo caso, potrà adoperare la pepsina con 
acido cloridrico, o il bicarbonato di soda o l’acqua di calce o la noce 
vomica, un amaro, ec. In fine, si potrà anche prescrivere un leggiero 
purgante, qualora si vogliano espellere dal tratto digerente residui 
alimentari non digeriti, decomposti, i quali esercitano una stimo¬ 
lazione nociva. 
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Quando si tratta di bambini grandicelli, i quali vengono colpiti 
ridila colica dietro iperreplezione dello stomaco, si dovrebbe razio¬ 
nai emetico, se si può ammettere con sufficiente 

certezza che i cibi sono rimasti stagnanti nello stomaco. Se e tra 
scorso un tempo maggiore, sarà opportuno prescrivere un purgan e 
dotato di azione rapida, come per es. r acqua lassativa viennese, 
o i'aeq. cer OS nigromm (ogni ora una cncchiajata, ecc.). Se si ma- 
nifestano segni di vomito, di malessere, ecc., e indicato am n 
strare una tazza di thè di cammomilla, praticare una frizione sulla 
reo-ione lastrica ecc., o forse meglio somministrare un emetico, 

per troncare al più presto possibile il periodo di malessere. 

P Nella colica che si manifesta in seguito a costipazione abituale, 
la cura verrà fatta come segue: clisteri aperitivi e purganti. Insieme 

a ciò una dietetica opportuna. . . diaforetici e 

Se si tratta di infreddature, e acconcio ricorrere ai diaforetici e 

tener l’infermo in un letto ben caldo. -, r 

Nella colica prodotta da corpi estranei (inghiottiti), il processo 

curativo dipenderà dalla forma del corpo estraneo. Nella colica dovuta 

a verminosi si amministrerà un antielmintico. . ,, 

Va da sè che nella colica cagionata da alterazione di struttura 

dell’intestino, la cura deve essere diretta contro la malattia on- 

^Nellamàggior parte dei casi, si potrà fare uso dei narcotici fino a 

che la diagnosi è ancora incerta. . , 

Nella colica puramente nervosa , si dovrà tener conto in modo 
sneciale dei sintomi e dello stato generale del bambino. Secondo 
Wertheimber , in questi casi la costipazione non scompare 
coll’uso dei purganti, giacché è determinata riflessoriamente merce 
contrazione spastica <fi alcun, parti dell; intestino «umd., allora 

possono essere adoperati soltanto narcotici 0 .^^Tr hPlladonae 
F Wcrtheimber decanta come specifico il liquor oeuaaonae 

cyanicus, cioè estratto di belladonna 0,05, acquadi ““TlO 
rp 2 ^0- nei casi gravi ogni due ore od anche ogni ora 5-1U goc 

ce. Se la costipazione spastica perdura, si conidnuerà1 J s ^ ed ogni 

bene accertata la natura della costipazione si potrà — a seconda, 
del singolo caso — ricorrere ad un purgante specifico ovvero a 
l’oppio (se per es. si tratta di colica saturnina). Oltre a ciò, si p - 
tranno anche prescrivere clisteri con aromatici od ^tinervini. Il 
calore non dà alcun effetto utile. Se si manifesta il collasso, si aao 
peneranno gli stimolanti, e sopratutto il liquore anisato di ammoni . 

rinvigorire il fisico degli infermi, prescrivendo il soggi.orno isui mointi 
o sulle rive del mare. In siffatto modo si giungerà ad imp 

re Se d lI e colica si presenta con carattere intermittente, bisogna - na¬ 
turalmente — adoperare il chinino come specifico. 
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Processi Catarrali dell’Intestino. 


Note Anatomiche. 

Nei bambini le affezioni catarrali del tratto intestinale mostrano 

notevoli differenze rispetto a quelle identiche, che si presentano ne¬ 
gli adulti. 

In riguardo a frequenza esse raggiungono il maximum soprat¬ 
tutto nei bambini al di sotto di un anno; ma anche nei bambini 
grandicelli sono straordinariamente frequenti . Ciò si spiega sia per- 
C + n S 1 bambini agiscono spessissimo le cause che determinano que¬ 
ste affezioni, sia perchè in essi la mucosa enterica è molto ecci¬ 
tabile. 

Nei bambini, i processi catarrali si presentano molto diffusi , e 
sopratutto quelli acuti passionano quasi sempre tutto il tratto ga¬ 
stro-enterico, in quanto che una a tutto il canale intestinale am¬ 
mala (vuoi primariamente vuoi secondariamente) anche lo stoma- 
co. E qui debbo di nuovo ripetere, che questo stato di cose nei pic- 

??}}, bambini è dovuto sia all’alimentazione sia alla grande eccita¬ 
bilità del loro tubo digerente. 

Da ciò appunto deriva, che nei processi acuti troviamo sempre 
(e m quelli cronici spessissimo) ammalato tutto il tratto gastro-en¬ 
terico; bene inteso che in ogni caso si ha sempre occasione di ac 

certare che questa o quella data sezione dell’intestino sono pas¬ 
sionate piu delle altre. 

Oltre a ciò, nei processi catarrali enterici dei bambini si pre¬ 
sentano tutte le possibili gradazioni in riguardo ad intensità, di 
guisa che riesce facilissimo stabilire molte forme, come p. es. ca¬ 
tarro semplice, desquamativo, purulento, ecc. Ma, siccome queste 
f orme non presentano fra di loro una distinzione spiccata, e non 
corrispondono a quadri clinici speciali, parleremo soltanto delle 
torme piu semplici, che si distinguono per la loro sindrome feno- 

menica - (Kundrat). 

Catarro Intestinale Acuto. Catarro del Tenue. 

Note Anatomiche. 


Come già abbiamo detto, il catarro intestinale acuto è frequen¬ 
tissimo nel primo anno della vita, nonché negli anni consecutivi; 
esso si presenta sopratutto nella stagione calda (con carattere epi¬ 
demico od endemico) in forma di un’affezione primaria. Oltre a ciò, 

esso appare anche in concomitanza di altri gravi processi, sopra¬ 
tutto di quelli febbrili. p 

Le note anatomiche sono le seguenti: la mucosa appare ordina¬ 
riamente di un color rosso-chiaro, tumefatta (sopratutto sulle pie¬ 
ghe), e talvolta è disseminata di stravasi sanguigni puntiformi, o 

i i » . - . ( 9 essa è cosparsa di muco, 

che e torbido perchè commisto a epiteli distaccati ed a corpuscoli 
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mucosi e purulenti. I follicoli del tenue (meno frequentemente quelli 
del crasso) sono tumefatti, e qualche volta enormementi ingrossati ; 
le glandole mesenteriche sono fortemente iperemiche, ma di ràdo 

mostrano una notevole tumefazione. 

Il processo è - quasi sempre — diffuso prevalentemente nel te¬ 
nue, ma non in modo uniforme. 

All’esame microscopico, una alla iperemia (che è più accentuata 
nei vasi venosi) si accertano un’infiltrazione cellulare più o meno ri¬ 
levante della mucosa e tumefazione torbida degli epitelii. Questi ul¬ 
timi per lo più sono scollati; questo scollamento accade intra vi- 
tam anche nel catarro semplice, ma per lo più in quello desqua- 
mativo, e può verificarsi persino nella forma purulenta. Nel cada¬ 
vere-poi-esso si generalizza, per così dire, rapidamente in po¬ 
che ore, di guisa che per lo più la mucosa si rinviene completa¬ 
mente denudata del suo epitelio. 

Per accertare con quale forma di catarro intestinale si ha da 
fare, bisogna esaminare le feci, le quali relativamente al rapporto 
in cui stanno gli epiteli distaccati (che si presentano in ogni for¬ 
ma) verso il muco ed il pus, hanno fatto stabilire le tre forme già 

indicate. 

Tuttavia, nei singoli casi patologici, queste ultime non si pre¬ 
sentano quasi mai bene spiccate , giacché quasi sempre passano 
l’una nell’altra od appaiono in concomitanza. (Kundrat). 


Per lo passato le espressioni « catarro intestinale » e « diarrea » 
venivano usate pressoché nello stesso senso. 

Anche oggi molti non esitano a ritenere come catarro del tenue 
quei casi in cui ci sono deiezioni liquide, ma non sintomi evidenti 

di un’affezione flogistica del crasso. 

Se si considera che sovente queste diarree appaiono e scompa¬ 
iono con la massima celerità, che esse possono, essere prodotte da 
cause svariatissime (e le quali certamente esercitano influenza sol¬ 
tanto sul movimento peristaltico), si dovrebbe esitare ad usare con 
tanta libertà la espressione « catarro intestinale ». Tuttavia, d’al¬ 
tra parte fa pur d’uopo riflettere, che procedendo in diverso mo¬ 
do, si dovrebbe di nuovo introdurre nella nomenclatura scientifica 
la parola « diarrea » come espressione di un fatto autoctono , il 
che certamente non sarebbe un progresso. Intanto, noi avendo 
ammesso la « dispepsia » ed il « catarro intestinale » come due en¬ 
tità patologiche a sé, ed avendo tenuto parola di una diarrea di¬ 
speptica, siamo involontariamente addivenuti al punto da ritenere 
quasi la diarrea come un fatto a sé, ammettendo pure che essa 
quando dura per un certo tempo, esercita una stimolazione sulla 
mucosa del tenue , ed in siffatto modo determina inevitabilmente 
un catarro del tenue. • 

Del resto, possiamo porre da banda questa quistione, e ciò tanto 
più in quanto che essa non ha un’importanza culminante nella pratica. 
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Il sintomo più culrùinante del catarro del tenue è la diarrea . I 
caratteri fondamentali di questa, nella forma patologica di cui ora 
ci occupiamo, sono i seguenti: 

1) Le deiezioni . Il numero delle deiezioni è aumentato e cia¬ 

scuna di esse è molto profusa, a causa del notevolissimo aumento 
della quantità di acqua. Da ciò appunto deriva, che le feci sono quasi 
liquide. In latti, facendo disseccare le deiezioni in un panno si 
nota che le materie fecali propriamente dette sono molto scarse. 
Al principio le masse fecali hanno un aspetto normale e nuotano 
m una grande quantità di liquido; più tardi appaiono in forma di 
esili fiocchi sparpagliati nel liquido. L’esame chimico delle deie¬ 
zioni fa rilevare che esse sono costituite prevalentemente da acqua 
All esame microscopico si accertano—una a principi alimentari non 
digenti e sopratutto a residui di latte — anche un numero più o 
meno grande di cellule epiteliali alterate (in fatti le cellule sono 
ingrossate, il protoplasma è divenuto granuloso ed i nuclei sono 
indistinti; Leube), corpuscoli linfatici, muco in discreta copia e 
sangue in forma di strie o di punticini. — Il colore delle deiezioni 
varia in modo molto rilevante : nei bambini grandicelli dal brunastro 
normale fino al giallo-chiaro, nei poppanti dal giallo-pallido fino al 
verdastro carico (per sovrabbondanza di bile). Naturalmente, que¬ 
sta variazione di colore sta in rapporto molto intimo col genere 
dell alimentazione (se cioè questa è costituita dal latte, ovvero dalla 
carne, ovvero se è mista, ecc.). In generale, i pigmenti sono dimi¬ 
nuiti, e quanto maggiore è la loro diminuzione, tanto più è a te¬ 
mere che il catarro possa passare nel cosiddetto colera infantum. 
Versando una porzione della deiezione nel tubo da saggio, e facen¬ 
dola stare in riposo, si deposita un sedimento, che è costituito da 
masse fecali in istato di sottilissima divisione; il resto è un liquido 
torbido di colore giallastro. Nei poppanti le deiezioni al principio 
sono di un colore uniforme, ma a causa della loro grande abbon¬ 
danza di acqua sono quasi fluide e nuotano in quest’ultima ; più 
tardi, a misura che il processo patologico si aggrava, le deiezioni 
sono costituite soltanto da pochissimi fiocchi giallo-biancastri o ver¬ 
dastri (costituiti in massima parte soltanto da principi del latte non 
digeriti), i quali appaiono sospesi nel liquido.—Nei bambini gran¬ 
dicelli le feci al principio tramandano ancora un odore fecale, che 
poscia scompare, e diventa penetrante e ributtante in alto grado. 
Nel poppante per lo più conservano un odore fortemente acido. — 
La reazione al principio per lo più è acida, ma nella maggior parte 
dei casi gravi si trasforma in alcalina. 

2) Defecazione. - Al principio questa accade con una certa vee¬ 
menza (in mezzo ad accessi enteralgici che si presentano in forma 
parossismica), e si accompagna ad emissione di gas intestinali. Le 
feci vengono espulse con rumore ed impeto, e per lo più la defe¬ 
cazione è preceduta da un accesso doloroso, che termina per qual¬ 
che tempo dopo la scarica ventrale. Nell’ulteriore corso della ma¬ 
lattia questi accessi dolorosi si verificano abbastanza costantemente 
dopo l’introduzione degli alimenti, e scompaiono dopo accaduto un 
miglioramento positivo. I bambini divengono molto agitati, pian¬ 
gono, gridano, eseguono movimenti convulsi con le estremità su- 
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periori ed inferiori, ed in quei momenti ricusano persino di suc¬ 
ciare il latte. Questi accessi dolorosi dipendono dall'accumulo dei 
gas e dalla colica da questi prodotta. 

Noi dobbiamo ammettere che ci sia un certo rapporto fra la dif¬ 
fusione del catarro sulla mucosa enterica e l'abbondanza delle de¬ 
iezioni, di guisa che quando queste ultime sono copiose e liquide 
bisogna ritenere che il catarro si sia diffuso sopra un vasto tratto 
della mucosa dell'intestino. Come è noto, il catarro intestinale ri¬ 
siede nel digiuno e nell’ileo; quando esso si propaga al crasso, au¬ 
menta la quantità di muco delle feci. Tuttavia, è bene notare, che 
dalle deiezioni non sempre si può dedurre in modo sicuro, se il 
catarro è localizzato a preferenza nel tenue o nel crasso. In gene¬ 
rale, sembra che le deiezioni profuse e liquide, non mescolate a strie 
di sangue, e contenenti una quantità di muco relativamente tenue, 
depongano per la esistenza di un catarro che abbia colpito preva¬ 
lentemente il tenue, mentre le deiezioni frequenti, ma scarse, e co¬ 
stituite soltanto da muco con o senza sangue, mostrano che vi ha 
un catarro del crasso. 

Un tenesmo doloroso è un sintomo patognomonico di un catarro 
del crasso ; in vece nel catarro del tenue le deiezioni sono molto 
acquose, e la tumidità meteoristica dell'addome è caratteristica; 
accessi di colica possono aversi tanto nell’uno quanto nell'altro ca¬ 
tarro. Nei bambini di rado si ha la comparsa di un ittero catar¬ 
rale (che potrebbe fornire qualche chiarimento sulla localizzazione) 
nel corso di un catarro gastro-intestinale acuto; essa è invece più 
frequente nella forma cronica di quest’ultimo. Tuttavia, bisogna 
sempre tener presente, che persino nei catarri diffusi del tenue la 
diarrea ha un’importanza secondaria, sopratutto quando il catarro 
colpì soltanto le sezioni superiori dell’intestino. Inoltre — giusta 
la opinione di Vogel — è anche probabile, che la massima parte 
dell’accresciuta secrezione della mucosa del tenue venga di nuovo 
assorbita nel crasso, e ciò spiegherebbe la stitichezza che può esi¬ 
stere al principio. 

3) Influenza locale delle deiezioni. — Questa, allorché la diar¬ 
rea è profusa, si manifesta ben presto, e sopratutto sulla cute fa¬ 
cilmente escoriabile del poppante si producono eritemi nel contorno 
dell’ano, nonché sui genitali e sulla superfìcie posteriore delle co¬ 
sce; l’epidermide si macera e può finanche verificarsi il denuda¬ 
mento del derma, come ho avuto occasione di osservare in modo 
squisitissimo nei poppanti, il cui governo igienico lasciava molto a 
desiderare. Le caratteristiche escoriazioni, che in tali casi talvolta 
si ha occasione di accertare sui calcagni, non sono prodotte dall azio¬ 
ne caustica delle deiezioni, ma dal reciproco e violento attrito dei 
due calcagni nel momento degli accessi dolorosi. Quindi, esse sono 
anche più frequenti e più accentuate nel cronico catarro intestinale 
e nella enterite follicolare. E ciò è quanto dovevamo dire in ri¬ 
guardo alle note caratteristiche delle deiezioni. 

Altre conseguenze dirette della diarrea sono: .... 

La diminuzione della secrezione urinaria , che sta in intima cor¬ 
relazione con il grado delle deiezioni acquose. Laonde, quanto piu 
le feci sono profuse ed acquose tanto più diminuisce la secrezione 
dell’urina. In generale, l’urina ha allora un colore carico, e lacen- 
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tone raffreddare mostra n oto sedimento analogo a polvere di mat- 

Anche sulla sensazione della sete la diarrea riverbera la sua in¬ 
fluenza, giacche a misura che quest’ultima aumenta la prima cre¬ 
sce. I bambini grandicelli chieggono allora l’acqua con insistenza- 
i poppanti bevono con grande avidità l’acqua fredda e mostrano ri¬ 
pugnanza a succiare il latte. 

Questi due sintomi hanno un certo valore pronostico, giacché fino 

«iw and ° ™ e la sete non ridivengono normali, non si può punto 
affermare che 1 affezione sia completamente scomparsa. 

Nei catarro del tenue l'addome è tumido. Quanto minore è la 

u tima è n? in ° ^ ° + pÌÙ ? levante è la tumidità, e perciò questa 

P u acce “ tuata nel poppante. La dolorabilità alla palpa¬ 
zione talvolta esiste, ma ha un valore accessorio. Non di rado pal- 

add oT + S1 intono rumori di gorgoglio. Si ammette che 
nel catairo del tenue tutto l’addome (o soltanto la sua porzione su¬ 
periore) presenta una tumidità che ricorda la forma del tamburo. 
La percussione qualche volta fa rilevare una risuonanza timpani- 
tica, ma m generale non fornisce alcun dato diagnostico. 

Siccome la forma dell’addome dipende dallo stato di distensione 
degl intestini per accumulo di gas, ne risulta che essa varia dopo 
scariche ventrali accompagnate ad emissione di gas, e quindi non 
e tanto costante quanto la depressione nel cronico catarro del crasso. 

Insieme a questi sintomi ci ha — in grado corrispondente — ari¬ 
dità della lingua e dì tutta la mucosa orale. L’ appetito è dimi¬ 
nuito soltanto nei casi non leggieri, e proprio quando è ammalato 
anche lo stomaco. Il vomito è molto incostante; al principio è do¬ 
vuto al concomitante catarro dello stomaco. — Nei casi ordinari il 
catarro intestinale semplice durante il suo primo stadio non è ac¬ 
compagnato dalla febbre, ma se si complica a catarro gastrico pre¬ 
senta una febbre intensa, ma non persistente. Nell’ulteriore decorso, 
non di rado si osservano accessi febbrili, che spesso sono prodro- 
1111 dl una nuova recidiva o di una diffusione della malattia. Altre 
volte , in casi non molto leggieri, quando cessano le deiezioni diar¬ 
roiche si verifica una specie di febbre reattiva, alla quale non di 
ìado segue la convalescenza. Tuttavia, è bene notare, che questa 
lebbre non raggiunge mai un grado allarmante. 

Il dimagramento per lo più incomincia a manifestarsi nella se¬ 
conda o nella terza settimana. Nel modo stesso con cui noi nel ca¬ 
davere non osserviamo un’alterazione essenziale delle glandole me¬ 
senteriche quando il caso ebbe un decorso acuto, così parimenti noi 
non accertiamo intra vitam una tumefazione delle glandole limi¬ 
trofe, per es. di quelle inguinali. 

Sono questi i sintomi del catarro acuto del tenue , fino a che 
esso decorre senza complicazioni. Queste ultime rendono polimorfo 
il quadro nosologico, e quindi la sindrome fenomenica del catarro 
del tenue può essere modificata potentemente dalla comparsa del 
catarro gastrico, della bronchite, delle diverse affezioni della mu¬ 
cosa orale, e sopratutto nei poppanti — dalla stornato-micosi. 

Qui non è a tener parola degli speciali sintomi del collasso, giacché 
questi costituiscono il « limite clinico » in cui il catarro intestinale si 
trasforma nel colera infantum. 
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Etiologia del catarro intestinale. 

Valida. 

La forma 'primaria idiopatica si presenta in qualsiasi periodo 
dell’infanzia, ma è più frequente nei neonati. 

Nella prima settimana della vita il catarro del tenue è raro, ma 
già nella seconda aumenta di frequenza. Esso si manifesta tanto 
nei poppanti allattati dalla madre quanto in quelli alimentati arti¬ 
ficialmente. ma in questi ultimi si verifica con maggiore frequenza 
e per lo più con forma più intensa. 

La causa più frequente del catarro intestinale deve essere ricer¬ 
cata nell’alimentazione abnorme , e nei poppanti allattati dalla ma¬ 
dre dipende sopratutto nell’alterazione quantitativa (un po’ meno in 
quella qualitativa) degli alimenti. Taluni disturbi della donna che 
allatta (la comparsa della mestruazione, un’eventuale affezione, un 
intenso patema di animo, un allattamento abnormemente prolun¬ 
gato) non sono senza influenza sulla genesi della malattia, ma in 
alcuni casi essi determinano la diarrea ed in altri la stitichezza. 

Nei bambini alimentati artificialmente il fattore etiologico più ri¬ 
levante è costituito da un’alimentazione qualitativamente abnorme; 
l’uso esagerato degli alimenti è in essi un momento causale che 
viene in seconda linea. Il latte di vacca di cattiva qualità o quello 
adulterato, o addizionato di principii alimentari che non si addi¬ 
cono all’età del bambino (fecola, uova) etc., sono dei momenti cau¬ 
sali, che per solito iniziano il disturbo digerente con fenomeni dis¬ 
peptici, ai quali segue ben presto il catarro intestinale. 

Tutti i momenti etiologici da noi riferiti a proposito della dispe¬ 
psia, hanno valore anche per il catarro intestinale. E lo stesso di¬ 
casi di quelli che ^saranno esaminati nel capitolo sul cholera in¬ 
fan tum. 

Nel modo stesso come il latte di cattiva qualità riesce nocivo ai 
poppanti, così Vacqua potabile cattiva può esercitare un’influenza 
dannosa nel secondo periodo dell’infanzia. Ed anche un 'aria viziala 
(come per es. quella che si respira nelle anguste stanze mal ven¬ 
tilate, in quelle camere dove sono sovraccalcati molti bambini, in 
certi orfanotrofi, ecc.), nonchèla mancanza di un" esatto governo 
igienico ridondano a detrimento delle funzioni digerenti del bam¬ 
bino. 

Non si può affatto completamente negare, che le brusche oscilla¬ 
zioni di temperatura ponno riverberare un’influenza nociva sulla 
funzionabilità dell’apparato digerente. In fatti, non di rado osservia¬ 
mo che in certe date epoche, in cui gli sbalzi di temperatura sono 
molto bruschi, il catarro invade tutte le mucose, ed anche quelle 
digerenti. Questa forma, che noi potremmo qualificare come un ca¬ 
tarro generale , esordisce dalla mucosa nasale, si diffonde alle mu¬ 
cose bronchiale, gastrica ed intestinale, e non di rado attacca an¬ 
che la mucosa vescicale. 

Il catarro intestinale è straordinariamente più frequente nei bam¬ 
bini delle classi povere che in quelli delle classi ricche; nelle città esso 
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presenta un contingente di casi di gran lunga superiore che nelle 
campagne. 

Nell’està inoltrata, il calore ardente e le difficoltà di conservare 
bene il latte determinano, in alcune località —per es. in America — 
un gran numero di casi di catarro intestinale. In Germania, le af¬ 
fezioni delle mucose, e specie quelle del canale intestinale, predo- 


• fattore genetico è costituito dal divezzamento. La co¬ 

siddetta diarrea da divezzamento è rara allorché quest’ultimo viene 
attuato gradatamente ed in modo razionale, ma è frequente quando 
il divezzamento viene fatto in modo brusco, specie se all’epoca dei 

grandi calori. Di questa forma avremo occasione di tener parola 
nella prognosi. r 

Qui potrebbe ben cadere in acconcio la domanda: che bisogna 
intendere per diarrea da dentizione ? 

Fm da tempo immemorabile, si è creduto di poter ammettere un 
certo nesso fisiologico fra la diarrea (che è il sintomo principale 
del catarro intestinale) ed il processo di dentizione. Con lo stesso 
ardore con cui per io passato si era proclivi ad ammettere questo 
rapporto, si e oggi disposti a negarlo. Noi sotto il punto di vista 
tisiologie 0 non siamo disposti a fare alcuna concessione ai fautori 
dell antica teoria, e quindi crediamo che non si sia punto autoriz¬ 
zati ad ammettere la cosiddetta « diarrea specifica della dentizio¬ 
ne ». Tuttavia, non neghiamo, che la profusa secrezione della mu¬ 
cosa orale (che si ha quando appaiono i primi denti del latte) e 
sopratutto la difiusione di un processo catarrale della mucosa orale 
(il quale è frequente in questo periodo dell’infanzia; alle mucose 
ga.stiica ed enterica possono facilmente cagionare un catarro inte¬ 
stinale, il quale però non presenta alcun carattere speciale, da poter 
stabilire che esso stia in rapporto diretto con la dentizione. 

Gii antichi medici ritenevano che anche gli elminti potessero 
essere causa del catarro intestinale. A dire il vero, io per lo pas¬ 
sato apparteneva alla schiera di coloro, che quando sentivano in¬ 
vocare questo momento etiologico non potevano frenare il riso. 

tuttoché anche oggi io non posso decidermi ad ammettere che 
la elmintiasi possa costituire un fattore etiologico del catarro en¬ 
terico, ciò nonpertanto, ad onore del vero, non posso passare sotto 
silenzio un caso avvenuto in un bambino grandicello, il quale morì 
in seguito ad un cronico catarro intestinale, che si era mostrato 
ribelle a qualsiasi cura. All’autopsia non trovai altro che un gran 
numero di ascaridi lombricoidi, agglomerati insieme, i quali ave¬ 
vano potuto esercitare una sufficiente stimolazione sulla mucosa 
enterica. Ma, ripeto, che ho osservato un solo caso di questo ge¬ 
nere (e proprio soltanto in questi ultimi anni), che presentò esat¬ 
tamente tutti quei caratteri con cui gli antichi medici descrivevano 
il catarro intestinale da elmintiasi. 

Fra le anomalie costituzionali la rachidite è quella che più di 
tutte si presenta associata al catarro intestinale, indi seguono ['ane¬ 
mia e V eczema dilfuso dei poppanti. Il catarro intestinale di tutti 
questi processi morbosi ha una certa importanza pronostica, della 
quale terremo parola più tardi. 

Non di rado, il catarro intestinale acuto si presenta anche se - 
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condarìamenle , come complicazione delle più svariate forme pa¬ 
tologiche dei bambini, e proprio nella bronchite, nella pulmonite, ec. 
La frequentissima coincidenza del catarro della mucosa intestinale 
con quello del tratto respiratorio viene spiegata — da Steiner 
e Neureutter—sia colla stasi, sia con che in seguito all’im¬ 
pedimento della respirazione viene eliminata troppo poco acqua del 
sangue, e quindi l'eccesso deve essere eliminato per via della mu¬ 
cosa intestinale: ciò appunto si avvera nel tifo, negli esantemi con¬ 
tagiosi acuti (e sopratutto nel morbillo), nella nefrite scarlattinosa, 
nei vizii cardiaci, nonché nelle osteopatie e dermatopatie scrofo¬ 
lose e sopratutto nella tubercolosi della mucosa intestinale. 

Gli antichi medici distinguevano parecchie specie di diarrea, im¬ 
partendo loro speciali nomi, che per noi oggi hanno soltanto un 
valore storico. Così, per es., nelle loro opere noi leggiamo le se- . 
guenti classifiche : 

Diarrea da acidi: questa è identica alla nostra diarrea dispeptica 
(che si ha per esagerata produzione di acido dietro abnorme fer¬ 
mentazione). 

Diarrea gastrica: prevalenza dei sintomi del catarro gastrico; 
come per es. ; vomito, lingua impatinata, alito fetido, ecc. 

Diarrea biliosa: forma catarrale con intenso colore verdastro 
delle feci per abnorme proporzione di bile. 

Diarrea mucosa : identica alla nostra enterite follicolare. 

Durata — Prognosi — Esito. 

La durata del catarro intestinale varia straordinariamente. Può 
ascendere da uno a pochi giorni, e può gradatamente passare nel 
cronico catarro enterico. Il momento etiologico nonché la diagnosi 
esatta e la cura appropriata sono i fattori-che esercitano sopratutto 
influenza sulla durata della malattia. 

La prognosi sta in rapporto da una parte colla esatta diagnosi 
e cura e dall’altra con la costituzione del piccolo infermo. Tutto¬ 
ché su tale riguardo non possiamo precisare differenze anatomo- 
patologiche, ciò nonpertanto prendendo in esatta considerazione le 
cose si riesce a stabilire certi momenti pronostici, col sussidio dei 
quali si possono stabilire varietà pronostiche fra una forma e l’al¬ 
tra. Di queste terremo parola più tardi. « 

In generale si ritenga come principio fondamentale, che fino a 
quando la sete non diminuisce in modo notevole e la secrezione 
urinaria non aumenta in modo corrispondente non ci ha alcun 
miglioramento essenziale dello stato della malattia, e si può sem¬ 
pre avere una recrudescenza dei sintomi patologici. 

Se le defezioni prendono di nuovo un odore fecale ed un co¬ 
lore più scuro ci è da sperare in un miglioramento positivo ; que¬ 
st’ultimo può essere desunto anche dal riposo e dallo stato di be¬ 
nessere che mostrano i bambini dopo il pasto. 

A misura che esordisce la convalescenza, le deiezioni divengono 
più rare, di consistenza pultacea, e la loro quantità di acqua di¬ 
minuisce. Il loro colore pallido (dovuto a diminuita secrezione della 
bile) diviene oscuro, perchè la secrezione biliare si riattiva. Esse 
vengono espulse con minore veemenza, le flatulenze diminuiscono, 
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e tanto prima quanto dopo la defecazione i bambini non presentano 
irrequietezza ed agitazione. 

Di un glande interesse sono — per la prognosi — l’età, il genere 
di alimentazione e la costituzione del bambino. 

Quanto più piccolo è il bambino tanto più pericoloso è, in gene¬ 
rale, il catarro enterico. In quelli allattati al seno materno il pe¬ 
ricolo è di gran lunga minore che in quelli alimentati artificial¬ 
mente , in latti siccome 1 alimentazione artificiale costituisce già da 
per sé stessa un Quid che non è del tutto normale, ne risulta evi¬ 
dentemente, che quando si aggiunge pure il catarro enterico, lo stato 
delle cose si aggrava. Una costituzione sana e robusta resiste na¬ 
turalmente molto più che non una rachitica. Se il bambino è ra¬ 
chitico si potrà pronosticare una lunga durata del catarro intesti- 
.nale, ed anche quando esso poi guarisce bisogna sempre attendersi 
la recidiva, la quale è inevitabile fino a che non è stato eliminato 
il processo rachitico. Nei bambini con eczema diffuso la prognosi 
è riserbata, giacché in essi può — repentinamente ed inopinata¬ 
mente—verificarsi un collasso, che pone termine alla vita; oltre 
a ciò, in essi un catarro intestinale semplice può facilmente pas¬ 
sare in una enterite cronica. Alle recidive vanno soggetti pure i 
bambini anemici ; in questi la prognosi deve essere anche sempre 
riserbata, sia perchè il catarro intestinale dura a lungo sia perchè 
ordinariamente l’anemia allora progredisce. I bambinai con sistema 
glandolare scrofoloso di rado guariscono completamente da un ca¬ 
tarro intestinale di lunga durata. 

E stata sempre attribuita una speciale importanza al catarro in¬ 
testinale da divezzamento , il quale non differisce in nulla dall’or¬ 
dinario catarro enterico, per lo più esordisce col quadro della dispe¬ 
psia, e non di rado,, sopratutto se il divezzamento fu rapido, può — 
in mezzo a sintomi di collasso — trasformarsi nel cosiddetto cholera 
infantum : una metamorfosi che abbastanza spesso costa la vita al 
bambino, sopratutto se ciò accade nell’està innoltrata. Ecco la ra¬ 
gione per cui viene tanto temuto il brusco divezzamento, specie se 
durante il tempo dei forti calori estivi. 

Abbiamo già menzionato il catarro intestinale da dentizione e 
quello da verminosi . 

Nel modo stesso con cui il catarro intestinale acuto per lo più 
prende punto di partenza dalla dispepsia o dal catarro gastrico 
acuto, così il catarro intestinale cronico prende punto di partenza 
da quello acuto o da frequenti recidive di quest’ultimo. Altre volte 
il catarro acuto del tenue si diffonde rapidamente al crasso ed as¬ 
sume quivi la forma di enterite follicolare , ovvero passa rapida¬ 
mente nel cholera infantum. 

Ma, nella massima parte dei casi, quando si può allontanare il 
momento etiologico, può verificarsi l’esito in guarigione, che è 
quello ordinario. A lungo andare, il catarro esercita un’influenza 
nociva sulla nutrizione e lo sviluppo del bambino ; il sistema glan¬ 
dolare e quello osseo sono i primi ad essere alterati ; seguono il di¬ 
magramento e l’anemia; e l’anemia e la tubercolosi non tardano 
allora a mancare, come vedremo quando prenderemo in esame il 
cronico catarro intestinale. 

La importanza del catarro intestinale secondario non può essere 








Widerhofer. Cura. 437 

ben valutata se non tenendo conto contemporaneamente della ma¬ 
lattia fondamentale. Quanto più piccolo è il bambino, tanto più fa¬ 
cilmente il catarro intestinale si presenta come una grave compli¬ 
cazione di qualsiasi malattia; la sua apparizione in piccoli bambini 
deperiti implica un pericolo immediato per la vita, come chiara¬ 
mente si può scorgere nei nostri ospedali pediatrici. 

Cura. 

Anzitutto bisogna prendere in considerazione la dieta . 

Siccome i principii fondamentali della dietetica sono quasi gli 
stessi in tutte le gastropatie e le enteropatie, noi per evitare inu¬ 
tili ripetizioni, li esporremo qui per summa capita. 

Nei poppanti: Regolarizzare e diminuire l’alimentazione, in caso 
di bisogno cambiare la nutrice, tenendo sempre esattamente conto 
delle speciali condizioni del singolo caso e dello stato di nutrizione 
del poppante. 

Nei bambini allattati artificialmente : Al principio, per lo più al¬ 
lontanare il latte di vacca, permettere soltanto una zuppa di mu¬ 
cillaggine, e restringere la dieta; indi a grado a grado passare ai 
migliori metodi di uso del latte: per es. zuppa di L i e b i g, tut¬ 
toché questa nel catarro intestinale non dia affatto gli stessi risul¬ 
tati come nella enterite follicolare. Il cosiddetto « miscuglio di B i e- 
d e r t » merita qui decisamente la preferenza ; ad ogni modo è sem¬ 
pre opportunissimo ricorrere ad un latte di vacca di ottima quali¬ 
tà. Se non si verifica ben presto un miglioramento, non bisogna per¬ 
der tempo, e se è possibile bisogna subito ricorrere all’allattamento 
con la nutrice, il che sopratutto quando si tratta di poppanti di uno 
o due mesi di rado non dà l’effetto che si desidera. Qualunque medico 
sperimentato, conosce la straordinaria importanza che ha una dieta 
opportuna nella diarrea da divezzamento. In questo caso per lo più 
tutti i medicamenti del mondo non giovano a nulla, se al bambino 
divezzato non si porge bentosto di nuovo il latte della nutrice. Sol¬ 
tanto in rarissimi casi si potrà fare a meno di questo precetto, il 
quale se non viene attuato nei casi in cui è richiesto, sarà impos¬ 
sibile allontanare il pericolo che si produca quel triste quadro no- 
sologico, che va col nome di cìiolera infantum. 

Nei bambini grandicelli: Al principio (e sopratutto tenendo conto 
che il catarro intestinale spesso si origina da errori dietetici) il 
compito culminante del medico è di prescrivere una dieta rigorosa, 
che deve consistere nella zuppa di mucillaggine, nel vietare il latte 
di vacca (specie nelle grandi citta) e f uso di alimenti molto grassi, 
nel thè russo, in acqua potabile di sorgente ed in un poco di vino 
rosso. A misura che esordisce la convalescenza si darà della carne 
facilmente digeribile, ma priva di grasso ed un poco di pane (W e i s- 
s e vorrebbe che si facesse uso della carne cruda). Indi, si inco- 
mincerà a variare l’alimentazione, avendo però sempre cura di sor¬ 
vegliare attentamente ed incessantemente il bambino. Le prescrizioni 
che nei casi di questo genere facevano gli antichi medici, cioè zuppe 
mucillagginose , bevande mucillagginose , salep , ecc. non vengono 
tollerate per lungo tempo dai bambini; anzi, per lo più dopo 24-48 
ore, essi ricusano di prendere tali alimenti. 
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Se dall’ anamnesi si rileva, che sono stati commessi errori die¬ 
tetici, e se si può sospettare fondatamente che nel tubo enterico 
sono accumulate masse alimentari non digerite, bisogna attendere 
che siano state espulse o fa d’ uopo provocare la loro espulsione, 
prima di procedere ad una cura qualsiasi. 

In seconda linea viene la cura medicamentosa . 

U oppio ed i suoi diversi preparati a causa della loro nota azione 
sulla peristalsi intestinale, nonché i più svariati astringenti furono 
e sono ancora tuttodì adoperati nella cura del catarro intestinale, 
e proprio al principio della malattia. I tonici e gli eccitanti ven¬ 
gono usati nell’ulteriore corso dell’affezione. 

Nella scelta di essi bisogna sempre tener conto del momento eco¬ 
logico nonché della costituzione. Nel catarro intestinale proveniente 
dalla dispepsia o dal catarro gastrico sono indicati razionalmente 
la pepsina e 1’ acido cloridrico ; se il fattore causale é costituito 
dalla infreddatura si ricorrerà ai bagni caldi o ai diaforetici. Se 
si tratta di bambini grandicelli, e l’anamnesi fa rilevare che nello 
intestino ci sono alimenti non digeriti i quali esercitano una sti¬ 
molazione sulla mucosa enterica, si potrà prescrivere qualche pur¬ 
gante, di rado qualche emetico, per es. l'ipecacuana (un infuso di 
0,50 e più secondo l’età del bambino). Ordinariamente, io come pur¬ 
gante scelgo la polvere di radice di rabarbaro. Nella cura del ca¬ 
tarro intestinale di bambini rachitici bisogna sempre tener conto 
dell’anomalia costituzionale, e quindi si debbono amministrare an¬ 
che il/ferro, antacidi, fosfato di calce, ecc. Parimenti nei bambini 
anemici si darà anche il ferro o internamente ovvero in forma di 
bagno minerale ferruginoso (100-500 gr. per un bagno). 

L’ oppio è in certo qual modo uno specifico del catarro acuto 
della mucosa enterica. Nei bambini grandicelli esso spiega tutta la 
sua energia in modo tanto sicuro quanto negli adulti. Lo si ado¬ 
pera nelle più svariate forme: — oppio puro — estratto acquoso di 
oppio — tintura di oppio — polvere di Dower. Molti temono però, 
e non a torto, di amministrare l’oppio ai teneri poppanti, giacché 
non si può mai prevedere in qual modo esso sarà tollerato da bam¬ 
bini che contano appena qualche settimana di vita; ed in fatti è 
noto che anche dosi minime (un pajo di gocce) ponno provocare la 
sonnolenza. Quindi, nel prescrivere la dose del preparato di oppio 
per tali bambini, non ci ha precauzione che basti. Ad un poppante 
che conta meno di sei mesi io non dò mai più di una goccia di 
tintura di oppio al giorno, e di polvere di Dower non ne dò più 
di 0,02 prò dosi. Nei bambini grandicelli si può essere un poco 
meno scrupolosi su tale riguardo. La massima cautela è richiesta 
pure per i preparati di morfina, che io nei poppanti non adopero 
quasi mai, e se non vado errato altri pediatri, come per es. Stei¬ 
ner e Neureutter fanno pure lo stesso. 

Gli amari e gli astringenti sono anche molto usati nel cronico 
catarro intestinale. 

La tintura di cascarilla, quella di ratania (gocce 20-30 al giorno) 
con acqua distillata oppure con zucchero vengono sovente prescritte, 
vuoi sole vuoi associate con l'oppio o suoi estratti. La tintura di 
noce vomica (gocce 1-2 al giorno in acqua aromatica, per es. in 
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acqua di menta piperita) viene usata non poche volte. Di rado, e 
sopratutto quando si tratta di poppanti, prescrivo l’allume (0,15-0,30) 
o il tannino (0,15) a causa del loro cattivo sapore; preferisco in¬ 
vece il tannato di chinino (0,02-0,05 prò dosi, 3-4 yolte al giorno) 
quando nel tempo stesso voglio determinare pure un’azione toni¬ 
ca ; in taluni casi soglio pure amministrare il chinino associato alla 
polvere di Dower. Il nitrato di argento (0,02-0,04 prò die) che 
è stato molto lodato da non pochi autori, non ha mai reso buoni 
servigi. Non di rado ricorro pure al magistero di bismuto (0,02- 
0,07 prò dosi), che è stato tanto caldamente raccomandato dai me¬ 
dici francesi. — Nel catarro intestinale cronico più frequentemente 
che in quello acuto adopero il decotto di legno campeggio (10 su 
100). L’acido cloridrico diluito (8-10 gocce al giorno), secondo H e- 
noch è molto indicato nei casi in cui la digestione gastrica si 
compie male e nel tempo stesso ci sono accentuati sintomi di ca¬ 
tarro gastrico. Se si nota che ci ha eccessiva produzione di acido 
nello stomaco, è utile amministrare acqua di calce ed acqua distil¬ 
lata a parti eguali, ovvero assorbenti : polvere di rabarbaro (0,03- 
0,05 prò dosi) molte volte nel corso del giorno, ecc. 

Quando ci ha un’ intensa enteralgia si darà l’oppio insieme ad 
olii eterei (veggasi « Enteralgia »). 

Non appena appaiono i primi sintomi di un collasso bisogna fare 
uso degli stimolanti: thè russo, liquore anisato di ammonio (goc¬ 
ce 10-15 al giorno), vino, ecc. 

I clisteri, specialmente con oppio (gocce 1-3) li adopero nel ca¬ 
tarro intestinale solo quando ci ha una grande dolorabilità. 

Catarro Intestinale Cronico —- Catarro cronico del Tenue. 

Note anatomiche. 

Nei bambini i catarri intestinali cronici sono frequentissimi, sia 
in forma idiopatica, sia consecutivi a ripetuti catarri acuti, sia co¬ 
me sintomi della rachitide, della tubercolosi, dei vizi cardiaci, ecc. 

Anche in questi casi può essere colpito tutto il canale enterico, 
ovvero il solo crasso; nei bambini grandicelli per lo più si rinven¬ 
gono affetti contemporaneamente la porzione inferiore dell’ileo, il 
cieco, il colon ed il retto. 

1 caratteri dell’affezione sono i seguenti: 

Tumefazione della mucosa enterica, che presenta un colore gri¬ 
gio-verdastro pallido ; secrezione di un muco torbido, di rado pu¬ 
rulento. Di rado ci ha l’iperemia, ed allora essa è soltanto parziale, 
e spesso circoscritta ai contorni dei follicoli. Soltanto in quei casi 
in cui il catarro dipende da stasi del sangue, da vizi cardiaci, etc., 
la mucosa appare per lo più di un colore rosso-oscuro. 

Nei cronici catarri intestinali, l’apparato follicolare è sempre in¬ 
teressato tanto nel tenue quanto nel crasso; i follicoli presentano 
una tumefazione iperplastica, e sporgono sulla superficie. Soprabito 
le glandole solitarie del crasso mostrano un accentuato ingrossa¬ 
mento nei catarri di quest’ ultimo , e non poche volte intorno ad 
esse la mucosa appare pigmentata. Soltanto nei bambini grandicelli 
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la mucosa presenta (al pari che negli adulti) pigmentazioni punti¬ 
formi di un colore grigio-ardesiaco anche nelle parti prive di fol¬ 
licoli. 

Nei catarri «inveterati si verificano tumefazione ed inspessimento 
di tutta la parete intestinale , il che dipende da una infiltrazione 
sierosa (specialmente della sottomucosa), con che nel crasso si ve¬ 
rifica un intumescenza a forma gibbosa della mucosa. Queste tume¬ 
fazioni sono frequenti nei bambini grandicelli. Tuttavia, è bene no¬ 
tare , che spesso nei cronici catarri , a causa del meteorismo , le 
pareti intestinali sono notevolmente assottigliate e pallide. Ciò si 
osserva sopratutto sull’ileo e sul crasso, ed in tal caso mancano 

le sopra cennate note del catarro della mucosa, come per es. la tu¬ 
mefazione, etc. 

Nei poppanti e nei bambini i quali stanno nel periodo della den¬ 
tizione, nonché negli scrofolosi, nei rachitici, nei tubercolosi e nei 
sifilitici, si può verificare una vera atrofia, che si estende a tutti 
gli strati della parete intestinale, e spesso sopratutto all’apparato 
follicolare. Sopratutto i follicoli delle placche del Pey e r appaiono 
atrofizzati e depressi sotto il livello della mucosa, oppure sono an¬ 
che completamente scomparsi. Tuttavia , siccome una tale atrofìa 
dei follicoli si presenta qualche volta anche nei catarri acuti o 
cronici del tenue e del crasso, ne risulta che bisogna ritenere qual¬ 
mente una tale nota anatomica dipende dalla stessa natura del pro¬ 
cesso , e che la sua causa debba essere ricercata in una speciale 
caducità organica dell’apparato follicolare, dovuta alla tenera età de¬ 
gl’infermi, oppure a fragile costituzione. Tutto ciò impartisce all'af¬ 
fezione un quadro speciale (si ha, cioè, allora quella tabescenza dei 
bambini che va col nome di tabe meseraica). 

Le glandole mesenteriche partecipano ben poco al processo , in 
quanto che esse presentano soltanto una leggiera tumefazione o 
vengono affette da atrofia secondaria. 

Nei catarri cronici talvolta si verificano suppurazioni delle glan¬ 
dole e persino ulcerazioni. 

Queste suppurazioni ed ulcerazioni non sempre prendono punto di 
partenza dalle glandole; esse si riscontrano nella porzione inferiore 
delTileo, nel cieco e nel processo vermiforme, nei casi di coproliti 
o di accumuli di masse fecali stagnanti a causa di corpi estranei 
pervenuti ivi. Esse possono determinare vaste distruzioni della mu¬ 
cosa (ed anche degli strati più profondi) nonché perforazioni, ovvero 
mettono capo a produzioni di cicatrici e stenosi. 

(K u n d r a t). 


Ad evitare equivoci, è bene anzitutto di premettere qui, che noi 
quando teniamo parola del cronico catarro del tenue non alludiamo 
alla enterite follicolare, ma al catarro della mucosa enterica in ge¬ 
nerale , e quindi al catarro enterico con decorso cronico. Inten¬ 
diamo, quindi, affermare che il catarro dal tenue si è diffuso con¬ 
temporaneamente su tutta la mucosa del tubo enterico, ovvero ha 
passionato quest’ultima a grado a grado. Ad ogni modo, è sempre la 
mucosa del tenue quella che ammala a preferenza, tuttoché quella 
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del colon partecipa anch’essa in grado rilevante al processo pato¬ 
logico. 

Il tubo enterico, e sopratutto l’ileo, è fortemente dilatato da gas, 
ed è assottigliato; le pareti intestinali sono anemiche, persino traspa¬ 
renti, le pieghe sono quasi completamente scomparse, le glandole 
sono appena percepibili ad occhio nudo (Steiner, Neureut- 
t e r ). Nell’opera di Lóschner-Lambl (Aus dem Franz Jo - 
sephs-Kinder spitale in Prag) si trovano eccellenti descrizioni sulle 
relative alterazioni istologiche. 

Ma per lo più le glandole mesenteriche sono in certo qual modo 
alterate: sia tumefatte, sia scolorate, e sempre con abbondante pro¬ 
liferazione cellulare. È agevole, quindi, comprendere, che al pari 
di tutto 1’ apparato glandolare del tubo enterico , anche i follicoli 
solitari del crasso non restano immuni dal processo, e che quindi 
anche essi debbono presentare delle lesioni anatomiche. 

Si tenga tutto ciò ben presente , per comprendere chiaramente 

la sintomatologia . 

Sintomatologia. 

Le note anatomiche del cronico catarro intestinale spiegano age¬ 
volmente i sintomi clinici, e fanno comprendere pure perchè questi 
ultimi presentano delle differenze rispetto a quelli del catarro acu¬ 
to. Tali sintomi sono: dilatazione in alto grado dell’intestino, me¬ 
teorismo enorme (il che è causa di tale assottigliamento della^pa- 
rete intestinale da potersi finanche produrre un'atrofia di tutto l’ap¬ 
parato glandolare), completa soppressione della digestione, anemia 
con le sue conseguenze, dimagramento (che tal fiata è enorme), sti¬ 
molazione della mucosa sulle glandole linfatiche limitrofe, costante 
tumefazione delle glandole mesenteriche, non di rado anche di quelle 
inguinali, etc. 

Esaminiamo i singoli sintomi partitamente. 

Anzitutto dobbiamo prendere in esame la diarrea . Le deiezioni 
si presentano accresciute per frequenza e per volume, il loro ele¬ 
mento costitutivo principale è il siero, tuttoché le proluse deiezioni 
liquide non sono affatto assolutamente caratteristiche de\ cronico 
catarro intestinale. Il loro colore è svariatissimo: brunastro, ver*- 
dastro, biancastro , grigio. Del resto non bisogna dimenticare che 
gli alimenti esercitano una grande influenza sul colore delle feci; 
quindi facendo uso soltanto del latte le feci appaiono biancastre o 
giallastre, mentre in vece quando al latte si aggiunge pure il ca¬ 
cao, il caffè, ecc., le feci mostrano un colore brunastro oscuro, e 
quanto più la mucosa intestinale e le sue glandole sono alterate dal 
processo patologico, tanto più le deiezioni presentano il colore degli 
ingesti. La consistenza delle deiezioni per lo più è semi-liquida, 
di rado è del tutto liquida. Inodore per lo più è ributtante, fetidis¬ 
simo , il che secondo Steiner e Neureutter deriva dalla 
presenza di acidi grassi liberi, giacché nel tubo enterico di questi 
bambini in vece di verificarsi una digestione normale si ha un pro¬ 
cesso di fermentazione e putrefazione. 

Fra gli altri elementi delle feci — come per es. muco in tutte le 
sue forme, sangue, pus—sono caratteristici sopratutto i residui m- 

Gerdardt. — Malattie dei bambini. — Voi. IV. P. II. 
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digeriti dell alimentazione, ed essi sono: nei poppanti i grassi e la 
caseina (?), nei bambini grandicelli, a seconda del genere dell’ali¬ 
mentazione i pezzettini di carne, di riso, dì orzo, ecc., che attra¬ 
versano il tubo intestinale senza subire alcuna modificazione (lien- 
teria degli antichi autori). In alcuni casi, gli elementi mucosi sono 
talmente mescolati a bolle di aria, che la deiezione assume pres- 
soche 1 aspetto di una massa in via di fermentazione. 

Alla deiezione per lo più precede un parossismo doloroso di co- 
lica; dopo la scarica ventrale il bambino si sente transitoriamente 
sollevato, e può anche provare un certo benessere. Corrisponden¬ 
temente a ciò, nella maggior parte dei casi le deiezioni sono ac¬ 
compagnate da un abbondante sviluppo di gas, i quali sono dotati 
di un odore penetrante. In altri casi le deiezioni accadono facil¬ 
mente senza dolori, ma con un certo malessere. 

GV intervalli fra le singole deiezioni sono molto diversi. Per lo 
pm se ne verificano rapidamente parecchie di queste, sopratutto 
verso 1 a ba, indi segue una lunga pausa, che talvolta può ascen¬ 
dere anche a giorni. Merita essere menzionato il fatto, che il ca¬ 
rattere delle deiezioni varia moltissimo anche nello stesso bambino 
m quanto che ora se ne verificano di normali alle quali succedono 
quelle squisitamente catarrali o enteritiche, ora si hanno deiezioni 
liquide e dopo poco le feci sono consistenti, e talvolta a scariche 
feculenti normali seguono quelle accentuatamente lienteriche. Que¬ 
sta strana variabilità del carattere delle deiezioni si manifesta solo 
quando il catarro colpisce singole sezioni della mucosa intestinale, 
e non già quando è grave e si estende a tutto il tubo enterico. In 
questi casi, verso la fine della vita , le deiezioni spesso accadono 
involontariamente, a causa della paralisi degli sfinteri. 

Un fenomeno degno di nota, che riverbera una grande influenza 
sulla respirazione, è il meteorismo , a causa del quale si produce 
una rile\ante tumidità dell’addome. I tegumenti addominali sono 
allora tesi e dimagrati. Attraverso la pelle dell’addome, che è al¬ 
lora sottile, lucente, traspaiono chiaramente i contorni delle anse 
intestinali. Nei casi innoltrati, sui tegumenti addominali non solo 
si vedono e si palpano piccole vene azzurrognole, ma anche noduli 
rotondi e cordoni alquanto duri, i quali non sono altro che glan- 
dole linfatiche iperplastiche con vasi linfatici obliterati (Steiner, 
Neur eutter , Yogel). E agevole comprendere, che alla pal¬ 
pazione (la quale per solito è indolente , giacché una sensazione 
dolorosa circoscritta si prova nel solo caso in cui ci sono ulcerazioni) 
spesso si producono rumori di gorgoglio, di diguazzamento. Quando 
la malattia dura da lungo tempo, si produce una tumefazione delle 
glandole inguinali, il che ci fa comprendere quale debba essere lo 
stato delle glandole interne (di quelle mesenteriche). Steiner e 
Neur eutter hanno — e con ragione — richiamato 1’ attenzione 
sul fatto, che in questi casi malgrado l’enorme tumidità dell’ad¬ 
dome la fovea ombelicale non è spianata. La percussione per lo più 
dà una risuonanza accentuatamente timpanitica. 

La sete e la secrezione delCurina dipendono completamente dalla 
quantità delle deiezioni. 

L appetito di rado è diminuito , anzi per lo più è molto accre¬ 
sciuto, di guisa che i bambini a stento riescono a soddisfarlo. 






443 


Widerhofer. Catarro del Tenue. Cura. 

Dopo che il catarro intestinale cronico è durato da lungo tempo, 
si ha un’alterazione di tutto il tessuto della mucosa e specialmente 
di tutto l’apparato glandolare, il cui potere funzionale ne scapita 
non poco. A causa di tal fatto, l’assorbimento nel canale intesti¬ 
nale diminuisce in modo rilevante, e si ha il quadro del disturbo 
nutritivo. 

Si manifesta allora una notevole anemia , che in^ sulle prime si 
rivela col pallore della faccia e delle mucose, e più tardi con un 
aspetto piuttosto tumido della faccia , con edemi (sopratutto dei 
piedi, delle mani, della faccia). Ovvero accade un edema delle me¬ 
ningi (cosiddetto idrocefaloide). 

Steiner e Neureutter attribuiscono un’ importanza al 
modo di comportarsi della milza rispetto all’anemia. Essi affermano 
che il più delle volte si riscontra allora la cosiddetta « milza di 
sagù », ed essi portano opinione che ciò appunto è la causa prin¬ 
cipale per cui spesso l’anemia non si può fare scomparire , quan¬ 
tunque tutti gli altri sintomi della malattia si mitigano e volgono 
a miglioria. 

Il corpo dimagra ; in vece delle forme rotonde si vede una pelle 
floscia, avvizzita, pallida, corrugata; il pannicolo adiposo è scom¬ 
parso ; il bambino presenta un aspetto senile con occhi incavati, 
fontanella depressa; la muscolatura è atrofica, l’addome per lo più 
è molto tumido, di rado è depresso. Si manifestano sintomi di pa¬ 
ralisi degli sfinteri con emissione involontaria di feci di natura sia 
dissenterica sia diarroica; si verificano prolassi ostinati della mu¬ 
cosa rettale, paralisi della vescica. — In breve: si produce quel qua¬ 
dro descritto da centinaia e centinaia di autori, ed il quale va col 
nome di atrofìa o di marasma infantile . Sulla pelle del contorno 
dell’ano si producono escoriazioni, ulcerazioni e finanche la gan- 
grena. In fine, le glandole inguinali analogamente alle mesenteri¬ 
che subiscono tumefazione, flogosi e degenerazione caseosa. La de¬ 
generazione grassa o quella amiloide del fegato, della milza e dei 
reni completano il quadro nosologico del povero bambino, che ap¬ 
pare allora addirittura ischeletrito. 

Etiologia. 

Come momenti etiologici si dovrebbero qui, a stretto rigore, ad ¬ 
durre tutti quelli che già furono menzionati, quando tenemmo pa¬ 
rola del catarro intestinale acuto. Quindi possiamo dispensarci dal 
parlarne. Faremo soltanto rilevare, che appunto nel corso del ca¬ 
tarro intestinale acuto i ripetuti errori dietetici, sono spesso il fat¬ 
tore etiologico più frequente delle recidive, che alla loro volta co¬ 
stituiscono la base del catarro intestinale cronico con tutte le sue 
conseguenze. Lo stesso risultato può essere prodotto da erronee 
prescrizioni dietetiche nella dispepsia dei poppanti. Questa diete¬ 
tica viziata per quanto innocua possa sembrare al principio, per al¬ 
trettanto fatale può essere nell’ulteriore decorso. 

È nella natura stessa delle cose, che tali vizi dietetici producono 
conseguenze di gran lunga più spaventevoli , quando si tratta di 
bambini rachitici, scrofolosi o predisposti alla tubercolosi, giacché, 
come è noto, queste anomalie costituzionali costituiscono già da per 
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sè dei momenti causagli del cronico catarro del tenue. Parimenti 
è risaputo che sulla genesi dei catarri enterici acuti ci influiscono 
pure le cattive condizioni igieniche: aria confinata (in abitazioni an¬ 
guste, in sale di ospedali mal ventilate), acqua cattiva, igiene pes¬ 
sima, ecc. r 

Il cronico catarro enterico si rinviene nelle affezioni cardiache, 

epatiche, pulmonali, ecc., dietro disturbo della circolazione e cro¬ 
nica stasi negl’intestini. 


Frequenza — Durata —- Prognosi. 


L’affezione in parola colpisce a preferenza la prima infanzia. I 

poppanti ed i piccoli bambini somministrano il massimo contingente 
di casi. 

Nei bambini grandicelli il cronico catarro enterico è meno fre¬ 
quente e meno ribelle alle cure; anzi in parecchi casi l'inizio del¬ 
l’affezione data dalla prima infanzia. 

La durata del catarro intestinale varia moltissimo, e non è pos¬ 
sibile stabilire un limite (neppure approssimativo) per la generalità 
dei casi. Quando ha preso un decorso cronico accade che le reci¬ 
dive si seguono con frequenza le une alle altre ; ad una migliorìa 
o guarigione apparente tiene dietro un aggravamento dei sintomi, 
che poscia si mitigano, ecc., e questo stato di cose può durare set¬ 
timane, mesi, e finanche anni interi. Il menomo disturbo dietetico 
basta per provocare una recidiva, la cui durata è incalcolabile. Tal¬ 
volta, il soggiorno all’aria fresca della campagna nella stagione fa¬ 
vorevole sembra ayer troncato definitivamente il processo patolo¬ 
gico ; ma nel prossimo inverno l’affezione ricompare, e ciò dimostra 
elm la speranza in una guarigione persistente era stata illusoria. 

Nelle forme miti si può fare una prognosi favorevole, ammesso 
però che si serbi un opportuno regime dietetico e che venga fatta 
una cura razionale. Tuttavia, è bene però che la prognosi sia sem¬ 
pre alquanto riserbata quando il catarro dura già da molto tempo, 
quando si nota che la cura non viene fatta con tutto rigore, o quando 
già si sono prodotte in alto grado le conseguenze dell’affezione. La 
anemia può essere quasi sempre domata. Ma se già si sono pro¬ 
dotte alterazioni essenziali di organi, se la milza presenta una con¬ 
siderevole tumefazione, se già esiste la degenerazione grassa del 
fegato, se la considerevole tumidità paralitica dell’addome rivela 
un’ atrofia innoltrata delle glandole della mucosa intestinale ; in 
breve se il marasma ha già raggiunto un grado molto accentuato, 
sarà impossibile ovviare all’ esito letale. E pur quando la malattia 
non è pervenuta fino a tal punto, ma dura già da qualche tempo, 
non è tanto facile fare scomparire il disturbo nutritivo, anzi sic¬ 
come l’apparato glandolare perde non poco del suo potere funzio¬ 
nale, ne risulta che, nella maggior parte dei casi, l’assorbimento 
nel tratto intestinale per lungo tempo è disturbato, e quindi — an¬ 
che nella ipotesi più favorevole—lo stato di nutrizione e lo sviluppo 
del bambino restano scadenti per un non piccolo elasso di tempo. 

Le complicazioni ed i postumi del cronico catarro intestinale 
meritano una cura speciale. Siccome essi rassomigliano molto a 
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quelli che si verificano nella « enterite follicolare », noi ne terre¬ 
mo parola quando prenderemo a disamina quest’affezione. 

Non possiamo dar termine alla prognosi del cronico catarro in¬ 
testinale senza menzionare il « rapporto » che, secondo Lo s eh ne r, 
esisterebbe fra « il cronico catarrro intestinale colla rachitide e la 
tubercolosi ». Egli crede, e con ragione, che è impossibile poter 
negare recisamente un vincolo causale fra la prima di queste af¬ 
fezioni e le altre. 

Esporremo qui brevemente il concetto fondamentale di Lòschner. 

La lunga durata del cronico catarro intestinale determina un de¬ 
nudamento della mucosa, a causa della perdita di epitelio sui villi 
intestinali e le glandole del Lieberkiihn. La conseguenza im¬ 
mediata di tal fatto è un disturbo dell’ assorbimento nel tratto in¬ 
testinale ed un dissesto nutritivo, al che contribuisce in grado es¬ 
senzialissimo la perdita dei succhi. L’ulteriore conseguenza di tal 
fatto è uno sviluppo di gas abnormemente esagerato ed una para¬ 
lisi circoscritta o diffusa del tubo intestinale, come nelle autopsie 
può essere rilevato tanto spesso dallo straordinario assottigliamento 
delle pareti intestinali, che talvolta appaiono sottili e trasparenti 
come carta. Quest'affezione locale non può certamente non reagire 
su tutto L organismo, in quanto che il sistema glandolare quando 
ci ha difetto di assimilazione nel tubo enterico, non fornisce più il 
debito materiale nutritivo. Una delle più importanti conseguenze 
dell’atrofìa del tubo enterico sarà la rachitide, che alla sua volta 
dà la mano allo sviluppo della tubercolosi. Dalla primitiva affezione 
del tubo enterico segue l’alterazione della linfa, delle glandole lin¬ 
fatiche e del sangue, e sopratutto la stasi nel sistema venoso della 
porta. Ciò alla sua volta determina un’incompleto sviluppo del si¬ 
stema osseo , ed a lungo andare si verificano degenerazione adi¬ 
posa del fegato, produzione di tubercoli nelle glandole bronchiali 
e mesenteriche, ed in ultimo la tubercolosi generale. 


Cura. 

Il compito di scrivere la « cura » di questa forma patologica ci 

sembra non poco difficile e penoso. 

La lunga durata ed il frequente esito letale di questa malattia, 
che nei suoi inizi appare tanto insignificante, dimostrano chiara¬ 
mente, che i nostri successi terapeutici sono e saranno ancora per 
qualche tempo incompleti. 

Da tutto ciò che finora abbiamo detto quando tenemmo parola 
delle enteropatie, risulta agevolmente, che anche qui il primo po¬ 
sto spetta al regime dietetico. 

I principi fondamentali, secondo i quali noi procediamo, sono ,i 
seguenti : 

1) I grassi, i legumi, le frutta e persino il latte debbono es¬ 
sere rigorosamente vietati al principio della malattia. 

2) La singola razione alimentare deve essere ridotta al mas¬ 
simo grado possibile; si potrà, però, aumentare il numero dei pasti 
giornalieri. Tuttavia, si badi sempre ad evitare qualsiasi eccesso. 

3) Bisogna avere la massima cura di procacciarsi un’ ottima 
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acqua di sorgente. I surrogati di questa raramente rendono ottimi 
servigi per lungo tempo. 

4) Anche quando l’affezione volge a guarigione o è guarita, bi¬ 
sogna sempre vietare V uso di alimenti che attraversaSo in certo 
qual modo immutati l’intestino. 

5) Di tratto in tratto si cerchi di modificare — per qualche 
tempo totalmente il genere di alimentazione. 

6) Bisogna allontanare rigorosamente tutte quelle influenze 
morbigene, che hanno potuto forse essere causa della malattia 
come per es. il latte di vacca cattivo, il latte di una nutrice in¬ 
ferma, il soggiorno in stanze anguste e mal ventilate, la cattiva 
acqua potabile, ecc. 

Per i poppanti si terranno presente i principi fondamentali da 
noi già menzionati : bisogna dare loro il latte di nutrice in debita 
quantità e qualità; a quelli alimentati artificialmente, se stanno nel 
primo anno della vita si dovrà fare ogni sforzo possibile per por- 

• • ^ 1 non riesce non resta altro che 

ricorrere ad un buon latte di vacca. Ad ogni modo, si potrà ten¬ 
tare di amministrarlo in modo razionale, cioè in forma del cosid- 
detto « miscuglio di Biedert » o della zuppa di latte, ovvero 
si dara il latte mescolato a brodo di vitello, ecc. Ciò che fu detto 
della zuppa di Li e bi g nel catarro intestinale acuto vale pure 
per quello cronico, cioè che soltanto eccezionalmente esso dà un 
qualche risultato soddisfacente. Ad ogni modo, è sempre giusti¬ 
ficato il fare qualche tentativo con esso. — Con gli ordinari brodi, 

come per es. zuppa di mucillagine, ecc., non si possono avere ot¬ 
timi risultati. 

Secondo Weisse e Trousseau, nei bambini che contano 
da sei mesi ad un anno si potrà sempre fare il tentativo di alimen¬ 
tarli con carne cruda. Fo rilevare, però, che le speranze riposte 
in questa dietetica sono fallite. 

Anche per i bambini grandicelli bisogna tener presente questi 
precetti fondamentali dietetici. A Vienna, io al principio della cura 
per lo più non prescrivo mai il latte di vacca, perchè di rado se 
ne può avere uno di buona qualità. Ma, dopo qualche tempo , di 
rado si può fare a meno di esso , e talvolta si è costretti di ini¬ 
ziare una buona cura lattea. 

Qui fo rilevare, che nei metodi di alimentazione seguiti fìnoggi, 
ed i quali sono stati quasi tutti guidati dall’empirismo, si è sem¬ 
pre fedeli al precetto di mutare radicalmente il genere di alimen¬ 
tazione nei bambini affetti da cronico catarro enterico ; e quindi 
per es, se un bambino fino allora si alimentava col latte si prescri¬ 
veva subito la pura dieta carnea e viceversa. Ma, questo precetto 
non deve essere affatto praticato in modo troppo assoluto; bisogna 
anzitutto accertare in qual modo viene digerito ogni singolo ali¬ 
mento e come lo si deve preparare. Ed in ogni caso , fa d’ uopo 
analizzare accuratamente le feci, per osservare quali sono i residui 
alimentari non digeriti. 

Relativamente alle bevande , fo notare che la migliore è l’acqua 
fresca e pura di sorgente. Le bevande mucilaginose, come per esem¬ 
pio il salep , ecc, possono essere usate soltanto per breve tempo, 
giacché i bambini ben presto cominciano a nausearle. Ciò che so- 
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pratutto importa, è di dare la bevanda a poco per volta, e di non 
somministrarne mai una grande quantità in una sola volta. Se non 
si ha un’acqua potabile molto buona, si potrà addizionarla con qual¬ 
che vino non contenente acido, come per es. il vino di Bordeaux. 
Di tratto in tratto si potrà anche dare qualche acqua acidula. Se 
ci ha molta sete, per lo più è opportuno dare il thè russo a cuc¬ 
chiaiate. 

È un fatto bene accertato, che il soggiorno in aria sana, e so¬ 
pratutto il passare l’està nei monti esercita un’influenza molto sa¬ 
lutare; e che i cronici catarri enterici, che durante l’inverno per¬ 
durano ostinati, nell’està divengono leggieri o scompaiono transi¬ 
toriamente, col soggiornare sui monti. Lo starsene sempre rinchiuso 
in camera aggrava il processo patologico. 

Ed ora prendiamo in esame la cura medicamentosa. E su tale 
riguardo facciamo notare, come primo precetto fondamentale, che 
lo amministrare continuamente medicamenti riesce nocivo. Non di 
rado, col fare una pausa su tale riguardo, si ottiene un migliora¬ 
mento transitorio. Quindi, gli stessi medicamenti che vengono pre¬ 
scritti dalla scienza debbono essere usati soltanto ad intervalli. 

Fra i medicamenti che si adoperano nel catarro intestinale cro¬ 
nico sono a segnalare l'oppio ed i suoi preparati nonché gli astrin¬ 
genti. 

L’oppio in forma di oppio puro, o di estratto acquoso di oppio 
(0,005-0,01 secondo l’età del bambino) o di polvere di Dower (0,02- 
0,03 prò dosi) rende certamente ottimi servigi, adoperandolo ad 
intervalli, giacché — a quanto pare — adoperandolo continuamente 
perde la sua efficacia, e può finanche divenire nocivo. A me non 
di rado è parso, che la sua efficacia aumentasse associandolo col 
solfato oppure col cloridrato o sopratutto col tannato di chinino 
(0,03-0,07 prò dosi). 

Oltre a ciò, non di rado io adopero pure il tannino, il colombo, 
la ratania, il legno di campeggio, l’acetato di piombo, il magistero 
di bismuto, l’allume, il nitrato di argento, la tintura di percloruro 
di ferro, ecc. 

Il tannino (che si usa ben poco nei poppanti, giacché sembra che 
questi non lo tollerino bene) per lo più lo si dà associato alla pol¬ 
vere di Dower. Il colombo viene amministrato in forma di decotto 
(5-10:100) ; oltre a ciò, qualche volta adopero pure la tintura di 
ratania o il suo estratto.—Il decotto di legno di campeggio (10-15:100) 
con tintura di catechu (1,50) e con o senza oppio, fu raccomandato 
per la prima volta da West ; a quanto pare molti medici sono 
entusiasti di questo mezzo. — L’acetato di piombo (0,005-0,01 prò 
dosi), il magistero di bismuto (0,03-0,05-0,10) e l’allume (quest’ul¬ 
timo però a causa del suo cattivo sapore non si presta al pari de¬ 
gli altri) possono anche essere prescritti. — Il nitrato di argento 
(0,03-0,05 al giorno, in 50 di acqua) viene da alcuni medici entu¬ 
siasticamente lodato ; io però non ho ne ho mai ottenuto buoni ef¬ 
fetti.— La tintura di percloruro di ferro (gocce 5-10 in 50 di ac¬ 
qua prò die) dà qualche buon risultato, sopratutto nel cronico ca¬ 
tarro intestinale dei rachitici. — Il rabarbaro in polvere associato 
a polvere di Dower viene prescritto da quasi tutti i medici nella 
affezione in parola. 
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Oltre a ciò, di tonitei e di aromatici si fa pure largo uso nella 
cura del cronico catarro enterico. Io prescrivo spesso il decotto di 
china o il vino chinato. — L o r e y raccomanda la tintura di clo¬ 
ruro di ferro a parti eguali con glicerina (10-15 gocce in tre o 
quattro volte al giorno) contro il cronico catarro intestinale e con¬ 
tro 1 enterite. In questi ultimi anni io ho adoperato pure il salici¬ 
lato di soda (1-1,50 grm.), e, a quanto mi pare, con successo.— 
Io mi sentirei anche inclinato a raccomandare il benzoato di soda, 
giacche non cade dubbio, che nell’affezione in parola avvengono pro¬ 
cessi di putrefazione nell’intestino; tuttavia, non posseggo ancora 
osservazioni sul riguardo. 

Nel catarro del tenue non ci è da sperare alcun successo con i 

clisteri medicamentosi ; essi però possono rendere buoni servigi 

quando è alterata la mucosa del colon. Spesso si ricorre soltanto 
ai clisteri di oppio. 

Le complicazioni ed i postumi meritano un trattamento a parte. 

Il prolasso anale e la involontaria emissione delle feci quando 
hanno raggiunto un grado innoltrato sfidano qualsiasi terapia, e 
perdurano sino alla morte. I clisteri di acqua fredda, le più sva- 
nate fasciature e 1 uso interno dell’estratto di noce vomica non 
arrecano, allora, alcun sollievo persistente. 

Quando una tale torma patologica perdura ostinatamente, è op- 
poi tuno ricorrere ad un blando trattamento idroterapico , il quale 
non di rado rende ottimi servigi, ammesso però che non si tratti 
di casi molto innoltrati, e che esso venga acconciamente coadiuvato da 
prescrizioni dietetiche e dal soggiorno in aria salubre. Quando la 
malattia dura a lungo non si potrà fare a meno della fascia ven¬ 
ti ale di Priessnitz, con la quale si cerca di determinare una 
contrazione delle pareti intestinali dilatate. 

Menzioneremo qui eziandio, che talvolta nei bambini grandicelli 
abbiamo ottenuto risultati sorprendentemente favorevoli con una die¬ 
ta opportuna (dieta carnea) e con l’uso dell'acqua di Carlsbald. 

. ^ catarro intestinale volge a migliorìa, ma l’anemia è ancora 

m alto grado, si useranno 1 e acque ferruginose ; l'acqua ferrugi¬ 
nosa di Pyrmont presa prima del pasto rende talvolta utili servigi. 
Oltre a ciò, in tal caso la cura può talvolta essere coadiuvata con 
i bagni minerali ferruginosi di Franzensbcul. 

Durante la convalescenza bisogna raccomandare caldamente il 
soggiorno nei monti, o meglio ancora sulle rive del mare, e ciò 
nello scopo di allontanare il pericolo di recidive. 


APPENDICE 


Steatorrea. 

Già fin dalla più tarda antichità, parecchi Autori hanno riferito, 
che in parecchi stati patologici dei bambini, si rinviene nelle feci 
una gran copia di grasso libero. Quest’ ultimo, facendo depositare 
le feci, si presenterebbe sulla loro superficie in forma di pellicola 
trasparente, e può essere facilmente riconosciuto con carta velina, 
la quale tuffata ivi mostra una macchia di grasso. Per lo passato si 
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credette di poter spiegare questo reperto, ammettendo che il grasso 
in eccesso degli alimenti non veniva assorbito e quindi ricompariva 
immutato nelle feci. In fatti, fino a quando le nostre conoscenze sulla 
digestione dei grassi nel tratto digerente erano appena embrionali, 
fu emessa l’opinione poco fondata, che la steatorrea stesse in rap¬ 
porto con. le croniche enteropatie, ma sopratutto con la tubercolosi 
dell’intestino e delle glandole mesenteriche, e si ritenne finanche che 
essa fosse caratteristica di questa forma patologica. Gli Autori opi¬ 
narono, che nella tubercolosi dell’intestino e delle glandole mesen¬ 
teriche tutte le sostanze contenenti grasso attraversassero rapida¬ 
mente ed immutate l’intestino. 

Questi vaghi concetti dominarono per qualche tempo, finché la 
fisiologia ci rese noto l’azione della bile e del succo pancreatico 
sui grassi. 

Già da qualche tempo, Demme nella sua relazione sull’ospe¬ 
dale pediatrico di Berna (« Uéber Fettcliarrhoeci am Sàuglinge », 
1877) aveva richiamato la nostra attenzione su quest’argomento, 
ed aveva procacciato a questa forma patologica una grande impor - 
tanza pronostica e terapeutica. 

Poco dopo B i e d e r t pubblicò due importantissimi casi di que¬ 
sto genere (, Jahrì ). fur Kinderheilhunde 1878 — XII. Bd. 3 Eeft 5, 
pag. 197). 

Io credo che sia importante riassumere qui i risultati a cui sono 
pervenuti questi Autori. 

Anzitutto essi fanno rilevare , che ci ha una forma di affezione 
enterica dei poppanti , nella quale non viene tollerata nessuna 
specie di grasso negli alimenti o al meno ne viene tollerata una 
piccolissima. Quindi , nelle feci si deve rinvenire una quantità 
relativamente grande del grasso ingerito . Ecco perchè questi casi 
vanno col nome di « steatorrea ». 

Corrispondentemente a queste vedute fisiologiche, ci era da at¬ 
tendersi che 1’ autopsia accertasse un reperto, il quale mostrasse 
la deficiente secrezione del fegato e del pancreas. Ora, ciò appunto 
è quanto si rilevò in modo sicuro nelle autopsie fatte da Demme. 
Egli in 5 casi trovò: tenue catarro della mucosa enterica, tumefa¬ 
zione e rossore, specie nel duodeno. Il fegato mostrava un colorito 
pallido ed in due casi era leggermente itterico ; il suo tessuto era 
molto compatto, la sua forma ed il suo volume erano inalterati. La 
cistifellea fu rinvenuta sempre vuota. Il pancreas in tutti questi 
casi si presentò più voluminoso del solito, aveva un colore giallo¬ 
sbiadito, era duro, secco, e gli acini erano fortemente premuti gli 
uni contro gli altri. 

Da tutto ciò è facile scorgere, che il disturbo funzionale del fe¬ 
gato e del pancreas, cioè degli organi deputati all’ assorbimento del 
grasso, si manifestava — all’ autopsia — con alterazioni, le quali ci 
forniscono dati atti a spiegare la natura del processo. 

La-diagnosi naturalmente può essere fondata soltanto sulla pruova 
di una quantità abnormemente grande di grasso nelle feci. 

Demme ci insegnò, per il primo, il modo come procedere nel- 
1’ analisi ; B i e d e r t perfezionò il metodo in modo esatto. 

Nelle feci normali Wegscheider trovò in media il 12 % di 
grasso. B i e d e r t nelle sue osservazioni fatte su bambini alimen- 
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tati artificialmente con un miscuglio artificiale di crema di latte, 
trovò —nelle feci normali — il 3,89% fino al 20,3% di grasso.— 
Demme nell’estratto etereo di 3,5 grm. di feci trovò 0,9 grm. 
cioè il 25,7% di grasso. Biedert nelle sue analisi sulle masse 
fecali procedette come segue : Le feci furono disseccate fino a che 
non si verificò più alcuna perdita di peso, ed in siffatto modo fu 
determinata la loro quantità di acqua. La massa fecale ben tritu¬ 
rata fu trattata con etere, e l’estratto etereo (che era in massima 
parte costituito dal grasso non assorbito degli alimenti) fu messo in 
paragone col peso totale della sostanza secca, e così fu constatata 
la quantità procentuaria di grasso. 

Nel primo caso osservato da Biedert (si trattava di un bam¬ 
bino di 4 mesi affetto da catarro intestinale), questi prescrisse la 
alimentazione col suo « miscuglio di crema di latte » ; al principio 
la quantità di grasso delle feci ascendeva al 52,9%- Indi, comin¬ 
ciò ad alimentare il bambino con la cosiddetta soluzione di albu¬ 
mina di Demme e con un poco di latte; la proporzione procen¬ 
tuaria delle feci discese al 28,5%, e più tardi all’11,7%. Ripresa 
l’alimentazione col «miscuglio di Biedert », contenente però 
soltanto 0,5% di grasso, il bambino presentò uno sviluppo rigo¬ 
glioso, e le feci non presentavano più dell’8,6% di grasso, tutto¬ 
ché fosse stata accresciuta la quantità di grasso degli alimenti. 
Tuttavia, più tardi quest’ultima dovette essere diminuita e per lungo 
tempo. 

Nel secondo caso (bambino di 8 settimane affetto da catarro in¬ 
testinale) le feci presentavano una quantità di grasso del 64,47%» 
la quale con « l’alimentazione alla Demme » discese all’ 11 %• 
Più tardi fu somministrata la crema di latte, e la proporzione di 
grasso delle feci si elevò al 62,85%. Il bambino morì. Questi due 
casi spiegano sufficientemente la natura della malattia. 

Gli altri sintomi vengono caratterizzati magistralmente da D e m- 
m e , come segue : 

Le deiezioni hanno un aspetto untuoso, odorano fortemente di 
acidi grassi, hanno un colore giallo-grigio o grigio-rossastro, sono 
untuose, abbondanti, vengono emesse impetuosamente (e proprio in 
mezzo a notevole elevamento della temperatura, che può oscillare 
fra 39-41,5° G.) ; si ripetono abbastanza spesso nei primi due gior¬ 
ni, e cagionano una perdita in peso del corpo, che può ascendere 
da 100-150 grm. Le deiezioni sono allora più acquose, più scarse; 
più tardi la perdita giornaliera del peso si eleva da 20-45 grm. , 
mentre la febbre presenta evidenti remissioni (37-39° C.). 

Degli ultimi 5 casi osservati da Demme, due morirono (uno al 
quarto e l’altro al settimo giorno della malattia); gli altri 3 gua¬ 
rirono. Alcuni di questi bambini prima di ammalare erano stati al¬ 
lattati dalla madre, altri venivano alimentati artificialmente. 

Queste sono le conseguenze che oggi — grazie alle osservazioni 
di Demme — possediamo sulla natura di tale malattia. La sin¬ 
tomatologia della steatorrea ci è oggi nota in modo abbastanza 
preciso. 

Dal 1874 fino al 1877, Demme sopra 7778 bambini infermi ha 
rinvenuto 20 casi di steatorrea, dei quali 9 ebbero esito letale. 

La natura di questa malattia consiste, quindi, in ciò, che il 
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grasso degli alimenti non è assorbito, ma viene espulso immutato 
con le feci. E siccome il fegato ed il pancreas sono sopratutto gli 
organi destinati all’ assorbimento dei grassi, ne risulta che il di¬ 
sturbo patologico in parola deve essere attribuito appunto alla in¬ 
sufficienza funzionale di questi organi. Secondo D e m m e, la causa 
di questo disturbo funzionale, nei casi surriferiti, è dovuta a che il 
catarro si localizzò al duodeno. 

Nell’ avvenire i pediatri concentreranno di più l’attenzione su tal 
fatto, e non ci ha alcun dubbio, che parecchi casi di gravi catarri 
intestinali o di cosiddetti disturbi digerenti dispeptici troveranno 
in ciò la loro spiegazione. Come già abbiamo accennato nella « Eno¬ 
logia della Dispepsia », queste tali affezioni (specie se dei neonati 
o dei poppanti che nacquero con parto prematuro) ripetono la loro 
origine appunto da un tale deficiente assorbimento del grasso. Laon¬ 
de, nei casi di quest’ultima categoria non si tratterebbe sempre di 
una malattia acquisita (a causa del catarro duodenale) ma di un di¬ 
sturbo funzionale congenito. 

D e m m e afferma che in tali casi, qualsiasi specie di grasso (e 
quindi anche il burro del latte materno) non vengono affatto as¬ 
sorbiti. 

Questa mancanza di assorbimento può essere transitoria, e .pro¬ 
prio non solo nelle forme congenite , ma — secondo tutte le proba¬ 
bilità— anche in quelle acquisite. Va da sè, che il disturbo può 
essere transitorio solo quando anche la causa del disturbo funzio¬ 
nale fa prevedere che esso avrà un termine. 

I casi patologici finóra descritti fanno rilevare eziandio, che tutto 
ciò deve riverberare un’influenza nociva sull’economia biologica 
dell’organismo. In fatti, quando i grassi (che costituiscono un princi¬ 
pio alimentare importantissimo) non vengono assorbiti per un lungo 
tempo, si ha un pericolo gravissimo per la vita; d’altra parte, noi 
vediamo che in tali casi somministrando un’abbondante copia di 
grasso negli alimenti, essa irrita fortemente la mucosa enterica, e 
subito dopo si verificano profuse diarree , le quali aumentano a 
mille doppi il pericolo. Di tutto ciò bisogna tener conto nello emet¬ 
tere la prognosi . 

Da tutto ciò risulta, che in taluni casi, una cura razionale deve 
esordire col prescrivere un’ alimentazione assolutamente priva di 
grasso ; indi, più tardi, si incomincerà gradatamente e con la mas¬ 
sima precauzione ad amministrare una piccola quantità di grasso, 
e si proseguirà in tal modo, se si nota che quest’ultimo viene as¬ 
sorbito. Anche D e m m e accetta pienamente questo metodo di 
cura. Come alimento per questi bambini egli ha preparato uno spe¬ 
ciale miscuglio di albumina e zucchero. Egli sbatte due bianchi di 
uova con un litro di acqua (senza che si formi schiuma) due cuc¬ 
chiaiate di zucchero di latte ed 1 di cognac, ed ogni 2-2 V 2 ore ne 
dà una quantità corrispondente ad V3-V2 di un biberon. A misura 
che incomincia la guarigione, ad ogni porzione si aggiungono 2-6 
piccole cucchiate di latte, aumentando poi gradatamente. Ogni qual¬ 
volta la quantità di grasso fu aumentata troppo precocemente col- 
1’ aggiunta di troppo latte, furono sempre provocate nuove diarree 
(come lo insegnano le storie degl’infermi di Biedert). 

Oltre a ciò, Demme ricorreva pure alla cura medicamentosa, 
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la quale era costituita > come segue: oppio 0,001, calomelano 0,005 
con 0,25 di polvere gommosa (2-4 volte al giorno). Egli prescriveva 
pure bagni tiepidi. 

Le future osservazioni ci insegneranno se in questi casi i pre¬ 
parati di pancreatina potranno riuscire utili. 

Biedert per lungo tempo dubitò del valore nutritivo del mi¬ 
scuglio di « albumina e zucchero » sopra indicato, e diede la prefe¬ 
renza al suo « miscuglio di crema di latte », diminuendo bene inteso 
la quantità del grasso. Egli ritiene che in questi casi sia sempre 
permessa una proporzione di y 3 % di grasso nel miscuglio ; indi, 
a misura che lo stato dell’ infermo volge a miglioria, si dovrebbe 
gradatamente aumentare la quantità del grasso. Io mi permetto far 
notare, che su tale riguardo non ci ha precauzione che basti, ed 
il primo dei casi da lui osservati è una conferma solenne di ciò 
che ora io dico. In fatti, con una quantità di grasso di 0,5 % ne¬ 
gli alimenti l’aumento di peso del bambino procedette senza subire 
alcun ostacolo; ma non appena la proporzione di grasso fu portata 
all’l %, apparve di nuovo la diarrea. 

Noi portiamo opinione, che queste osservazioni cliniche di Dem- 
m e arricchiscono in modo notevole le nostre conoscenze circa i 
disturbi digerenti dei poppanti. E appunto per tale ragione abbiamo 
già riferito le sue ricerche, sulle quali non ci permettiamo di emet¬ 
tere alcun giudizio, benché crediamo di avere osservato nella pra¬ 
tica casi di questo genere. 

Enterite follicolare (Enterocolite. Tabe meseraica). 

Note anatomiche. 

Oltre i catarri del crasso, nei quali si verifica un’ affezione dei 
follicoli solitari, e che ciò malgrado debbono essere qualificati come 
semplici catarri, giacché l’affezione glandolare è allora un fatto se¬ 
condario ed accessorio, ci è nota pure un’affezione in cui l’altera¬ 
zione glandolare è il fatto culminante e l’affezione catarrale della 
mucosa non pure è accessoria ma probabilmente è secondaria. 

In questi casi troviamo, che le glandole solitarie del crasso sono 
tumefatte , e giungono al volume di un granello di miglio nei bam¬ 
bini al di sotto dei due anni, e di un granello di canape in quelli 
più grandicelli; intorno ad esse la mucosa è iniettata in forma di 
un areola, e mostra una tumefazione catarrale. Nei bambini pic¬ 
coli (fino al termine della prima dentizione), dopo che la malattia 
è durata più o meno a lungo si verifica una detumefazione delle 
glandole ; e di tutta l’affezione spesso resta soltanto la pigmenta¬ 
zione corrispondente alle cennate areole da iniezione. 

Qualche volta però (come spesso accade nei bambini grandicelli) 
si verificano rottura e suppurazione dei follicoli , al che segue la 
formazione di ulceri crateriformi con margini arrossiti ed inflessi, 
le quali si ingrossano mercè fusione purulenta. La mucosa è allora 
affetta da un intenso catarro , il tessuto sottomucoso mostra una 
tumefazione edematosa, nell’ intestino ci ha gran copia di secreto 
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muco-purulento, mescolato a zaffi di muco-pus, i quali provvengono 
dalle cavità dell’ulcerazione. 

Anche allora può ancora verificarsi la guarigione, e soltanto di 
rado nei bambini grandicelli si verificano, mercè diffusione dell’ulce- ' I 

razione nella sottomucosa e fusione purulenta della mucosa, quelle 
caratteristiche perdite di sostanza, grosse, oblunghe, disposte ora 
in serie longitudinale ora in serie trasversale, le quali sovente sono I 

delimitate da esili tratti di mucosa. In ultimo, queste perdite di so¬ 
stanze aumentano progressivamente, ed assumono forme a zig-zag . ; 

In tali casi, l’intestino è sempre fortemente scolorato, tumefatto, 
ripieno di masse muco-purulente oltremodo fetide. Sovente, a que¬ 
sti gravi processi si associa un’aflezione difterica della mucosa; le 
conseguenze di tal fatto ponno essere la peritonite e la perforazio¬ 
ne dell’intestino. 

Sovente, l’affezione è diffusa su tutte le glandole del crasso; al¬ 
tre volte è circoscritta, ed in tali casi è limitata al retto, o a ; 

quest’ultimo ed al colon discendente. In tali casi, l’affezione rag¬ 
giunge il massimo grado, e se perviene a guarigione resta una ste¬ 
nosi in queste sezioni. * 

Le glandole mesenteriche vengono allora sempre attaccate ; al 
principio sono rosse e tumefatte, più tardi inspessite, e spesso sono 
molto ingrossate. 

Oltre a ciò, vi sono certe forme di enterite , le quali, tuttoché 
si presentino di rado, ciò nondimeno sono importanti. 

Enterite membranosa. 

» 

Questo processo — che si manifesta con intensi sintomi dispeptici 
e catarrali — si contraddistingue con ciò , che nel corso dell’ affé- * 

zione vengono espulsi brani di membrane (i quali spesso hanno una 
notevole lunghezza, e presentano esattamente l’impronta delle pie- ? 

ghe della mucosa). Essi—come dimostra l’analisi chimica—sono t 

costituiti da muco solidificato e da albumina, ma non già da fìbri- t 

na; oltre a ciò, contengono pure cellule epiteliali, e qualche volta 
pus e corpuscoli purulenti. Quasi sempre una alle membrane ven¬ 
gono eliminati gran copia di residui alimentari non digeriti e non 
digeribili, di guisa che è probabile , che questa rara affezione (la 
quale guarisce sempre) sia cagionata da alimenti non digeribili. > 

Processi crnpali-difterici. 

Oltre le affezioni difteriche che si presentano a preferenza sulla 
mucosa del crasso e talfìata anche su quella del tenue (veggasi «Dis¬ 
senteria »), è a notare che queste mucose ponno essere la sede di 
processi difterici, nei casi in cui tali processi si presentano anche 
sulla mucosa gastrica, cioè nei casi di difterite faringea in seguito 
ad esantemi acuti (e sopratutto alla scarlattina), che colpiscono pop¬ 
panti nelle prime settimane della vita. 

Nella difteria faringea spesso la mucosa nelle anse superiori del 
digiuno è arrossita, scollata, sanguinante, qualche volta è pure un 
poco desquamata e coverta da essudati membraniformi nelle pie- 
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ghe della mucosa. L’affezione della mucosa gastrica—che coesiste 
nei casi della prima specie —fa rilevare, già ad occhio nudo, la 
natura del processo, che viene poscia completamente accertata dal¬ 
l’esame microscopico. 

In modo analogo si comporta il processo anche nei rari casi di 
scarlattina nei poppanti (veggasi le « malattie dello Stomaco »). 

Secondo le affermazioni di alcuni Autori, negli esantemi acuti 
(specie nella scarlattina) si verificherebbero pure processi crupali 
genuini dell’intestino. 

Siccome oggi non si ammette più che un processo debba essere 
ritenuto come crupale solo perchè si riscontra un’essudazione sulla 
superfìcie, ne risulta che è più che dubbio se questi casi debbano 
essere riguardati come una flogosi crupale. Oltre a ciò , a favore 
della natura crupale del processo non può essere più neppure in¬ 
vocata come caratteristica la spessezza della pseudomembrana (che 
in questi casi è molto considerevole). 

Enterite sifilitica. 

Nei neonati ed in poppanti affetti da sifilide ereditaria , qualche 
volta una ad affezioni sifilitiche delle ossa , dei pulmoni e del fe¬ 
gato si riscontrano pure vaste perdite di sostanza nel tenue, con 
margini tumefatti, infiltrati , talvolta arrossiti e con fondo larda- 
ceo. Oltre a ciò, in quei punti la sottomucosa, nonché la mucosa 
ai suoi margini, presentano un’infiltrazione parvicellulare , che su¬ 
bisce la degenerazione caseosa: in alcuni casi la sottomucosa mo¬ 
stra pure un inspessimento cicatriziale. Non è stato ancora accer¬ 
tato se questo reperto provviene da noduli gommosi. Anzi, siccome 
qualche volta si presenta molto diffuso, ciò sembra dinotare, che 
esso è dovuto a processi flogistici, i quali a causa dell’ anomalia 
costituzionale (sifilide ereditaria) decorrono in modo sui generis. 
Fo rilevare pure, che queste alterazioni non sembrano stare in rap¬ 
porto con l’apparato follicolare. 

Degenerazione amiloide. 

Nei bambini affetti da scrofolosi, tubercolosi, suppurazioni ossee, 
gravi affezioni intestinali (follicolari e difteriche) può verificarsi una 
degenerazione amiloide dell’intestino, alla quale talfiata si associa 
pure l’analoga degenerazione della milza e del fegato. 

In tali casi l’intestino presenta una parete inspessita; esso è al¬ 
quanto dilatato e ripieno di un liquido acquoso , schiumoso come 
pure di un poco di chimo e di sostanze alimentari non digerite. 
La sua mucosa è di un colore grigiastro-pallido , è molto liscia e 
lucente ; la sua sottomucosa sovente mostra le note della infiltra¬ 
zione sierosa. 

Il processo si manifesta anzitutto sulle più piccole arterie e sui 
capillari; tuttavia, ora esso è sviluppato di più sui vasi della mu¬ 
cosa ora di più sui vasi che decorrono intorno ai follicoli legger¬ 
mente tumefatti; indi si diffonde ai follicoli ed agli epitelii. Questi 
si distaccano; il tessuto della mucosa e sopratutto i villi si fondono 
e subiscono uno sfacelo molecolare ; lo stesso dicasi dei follicoli, 
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di guisa che si producono superficiali perdite di sostanze sulla mu¬ 
cosa liscia e povera di villi. La muscularis viene fortemente alte¬ 
rata, e qualche volta vengono colpite precedentemente le glandole 
mesenteriche. 

Il più delle volte questo processo si riscontra sull’ileo e sul colon. 

( Kundr a t). 


Natura e frequenza della malattia. 

Il surriferito reperto anatomico dimostra chiaramente , che noi 
per enterite follicolare non intendiamo il catarro della mucosa del 
crasso (giacché quest’ultimo per solito è una diffusione del catarro 
del tenue, ed in alcuni punti presenta anche un’affezione dei folli¬ 
coli solitari), ma Vaffezione primaria dei follicoli solitari del cras¬ 
so , associata a tumefazione , flogosi , suppurazione ed ulcerazione 
(con concomitante catarro) della mucosa. 

Laonde è chiaro, che questa affezione è identica a quella che da 
Rokitansky fu descritta come una « flogosi idiopatica dei fol¬ 
licoli solitari del crasso , accompagnata a catarro sintomatico ». 
Essa è stata indicata dai diversi pediatri con diversi nomi, come 
per es. ulcerazione follicolare del crasso (B e d n a r), enterocolite , 
(Bouchout ed i medici francesi), diarrea infiammatoria (West), 
e finalmente enterite follicolare e tabe meseraica (Vogl). 

Questa forma patologica si presenta con straordinaria frequenza 
nei bambini, e la si riscontra in tutti i periodi della infanzia. La 
• sua massima frequenza è nel primo anno della vita. Essa assume un 
decorso acuto , subacuto o cronico . 

Sintomi. 

Qui esamineremo la natura caratteristica delle deiezioni, i sin¬ 
tomi che accompagnano la espulsione delle feci, la reazione locale 
che queste ultime esercitano sui contorni dell’ano, i postumi che 
esercitano un’influenza su tutto l’organismo, e le complicazioni che 
stanno in intimo rapporto colla natura della malattia. 

L’ accurato esame delle deiezioni ci rivela in modo abbastanza 
caratteristico la enteropatia, nonché la sua sede, durata ed inten¬ 
sità. I caratteri delle deiezioni sono i seguenti: 

1) Esse contengono principii eterogenei : muco in gran copia, 
sangue, albumina, pus e brani di essudato. 

Il muco costituisce l’elemento principale. Esso appare nelle più 
svariate forme : come una massa di aspetto vitreo, oppure inco¬ 
lore ed a forma di grumi, ovver grigiastra sbiadita, o più o meno 
verde e filamentosa. Esso costituisce un veicolo degli altri principi 
fecali. 

Il sangue appare in forma di piccoli punti o strie , facilmente 
riconoscibili ad occhio nudo. È intimamente mescolato al muco. Ha 
un colore rosso-chiaro (al principio) ovvero sbiadito. Quando le 
feci sono state emesse da lungo tempo, mostra piuttosto un colore 
brunastro. 

Il pus appare come un muco giallastro-bianchiccio, e per lo più 


456 


Malattie degli organi digerenti. 

di un odore putrido e ributtante. L’esame microscopico fa distinguere 
in modo chiarissimo il pus; ma, in generale, si può affermare che 
un occhio esperto accerta la distinzione fra il muco ed il pus in 
modo più sicuro che non l’esame chimico. 

L’anatomia patologica ci insegna, che in alcuni casi di enterite 
follicolare a decorso cronico possono prodursi essudazioni plastiche 
sulla mucosa del crasso. Da ciò appunto deriva , che nelle feci si 
rinvengono brani di essudato. Di rado, però, si rinvengono intere 
membrane, come talvolta si riscontra nelle deiezioni di neonati le 
cui madri furono attaccate da infezione puerperale. In questi ultimi 
l’esito letale accade rapidamente, in mezzo a fenomeni di collasso, 
e quindi il processo patologico si svolge rapidissimamente. 

Gli altri principi che accertiamo nelle feci non hanno alcuna im¬ 
portanza caratteristica, perchè esistono non pure nelle feci enteri- 
tiche ma anche nelle feci di bambini affetti da altri processi catar¬ 
rali. Questi principi sono: epitelio intestinale ben conservato o in 
detriti, fosfati tripli, un miscuglio di residui alimentari non dige¬ 
riti (e quindi grassi nel poppante, e fecola in quelli alimentati arti¬ 
ficialmente), nonché— quando la malattia ha un decorso cronico — 
svariatissimi residui alimentari (residui di carne, legumi, ecc.). 

2) Sopratutto al principio delfenterite, è caratteristica la com¬ 
pleta mancanza di qualunque odore fecale . Più tardi, a seconda 
che le feci sono commiste a pus o residui alimentari, esse traman¬ 
dano un odore fetido, oltremodo ributtante. 

Nei periodi innoltrati della malattia le feci mostrano un colore 
verde-agliaceo più o meno uniforme. Esso è determinato dalla bile, 
ma naturalmente può essere svariatamente modificato dalla presenza 
del sangue o del pus, ovvero anche da certi medicamenti presi in¬ 
ternamente. 

La reazione delle feci di rado è spiccatamente acida, per lo più 
è neutra, tal fiata è alcalina (specie quando alle feci è mescolato 
il pus). 

3) Frequenza e quantità delle deiezioni. 

La frequenza delle deiezioni è molto accresciuta e lo stesso di¬ 
casi della quantità giornaliera; tuttavia, è bene notare, che talfìata 
quest’ultima è diminuita. Ci è noto che la sede dell’affezione è nel 
colon, e proprio al principio della sezione inferiore di esso. Quindi, 
basta che una tenuissima quantità di muco capiti sulla superficie 
della mucosa, per provocare tale una stimolazione sulla muscula- 
ris dell’intestino, da determinare una deiezione. Da ciò risulta, che 
la quantità di ogni deiezione è piccolissima (quanto una cucchia¬ 
iata di caffè o di zuppa). Ma siccome nel corso delle 24 ore le deie¬ 
zioni si ripetono spesso (10-20 volte ed anche più), ne risulta che 
la loro quantità complessiva è accresciuta. Oltre a ciò, nel cal¬ 
colare la quantità giornaliera delle deiezioni non bisogna parago¬ 
narla con quella di un bambino sano della stessa età, giacché bi¬ 
sogna anzitutto tener presente la quantità di alimenti amministrata 
nel corso del giorno. E siccome 1’ appetito di un tale infermo è 
molto diminuito e non può essere soddisfatto , ne risulta che la 
sproporzione fra l’introito e 1’ esito sarà molto accentuata . e con 
ciò si potrà valutare approssimativamente fino a quel punto è ac¬ 
cresciuta la secrezione della mucosa intestinale. 


/ 
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Tuttavia, per le ragioni dette sopra, anche nei casi recenti pos¬ 
sono quasi mancare del tutto nelle feci i cennati elementi eteroge¬ 
nei; e quando il concomitante catarro idiopatico del tenue non è 
rilevante, la stessa quantità di siero nelle feci può essere picco¬ 
lissima , e queste ultime ponno presentarsi abbastanza solide. 

4) Deiezioni accentuatamente enteritiche ponno alternarsi con 
quelle completamente normali , dispeptiche o catarrali ). 

Questo fenomeno si verifica quando l’alterazione anatomica è ben 
poco diffusa, ed il tenue e forse anche la massima parte del crasso 
sono quasi del tutto ovvero completamente intatti. E siccome ba¬ 
sta una quantità relativamente piccola di muco intestinale per pro¬ 
vocare una deiezione, ne risulta che può benissimo accadere, che se 
una certa quantità di feci la quale scenda precipitosamente ingiù, 
trovi la sezione inferiore del colon priva di muco, essa viene espulsa 
senza presentare speciali elementi eterogenei. 

Da tutto ciò risulta , che nell’ emettere la prognosi è assoluta- 
mente necessario di esaminare non una ma parecchie deiezioni, 
giacché altrimenti si può facilmente capitare in errori pronostici. 

5) L' atto della deiezione è accompagnato da parecchi feno¬ 
meni accessori caratteristici. La deiezione provoca dolori, e si 
accompagna ad intensa colica e tenesmo. Non viene espulsa la ben¬ 
ché menoma copia di gas. Ordinariamente il bambino già prima 
di defecare diviene molto agitato ed irrequieto , la faccia diviene 
rossa o pallida. Siccome il tenesmo non manca mai, ed il ponza¬ 
melo è intenso, talvolta si verifica persino un prolasso di alcune 
pieghe della mucosa o finanche di una rilevante porzione del retto. 
Oltre a ciò, in seguito alla colica ed al tenesmo possono finanche 

verificarsi convulsioni. 

Tuttoché il tenesmo non manchi neppure nel periodo mnoltrato 
della malattia, ciò nondimeno sembra che esso raggiunga la mas¬ 
sima intensità al principio. La diminuzione che esso presenta nel¬ 
l’ultimo periodo dei casi mortali, è dovuta piuttosto ad un offusca¬ 
mento del sensorio. Verso la fine della malattia può accadere una 
deiezione involontaria; anzi, a causa della paralisi degli sfinteri si 
ha un gocciolìo continuo di feci. Nei casi molto gravi, al principio 
della malattia si ha una leggiera emissione involontaria di feci, e 
ciò è allora un sintomo molto triste; se anche nell’ulteriore decorso 
persiste questo fenomeno, la prognosi è assolutamente letale. 

Il prolasso rettale rende la prognosi tristissima. Se il bambino 
è già molto deperito, neppure un astringente od un caustico pos¬ 
sono determinare la guarigione; e finanche l’uso di una fascia pi o- 
tettiva per rattenere il tratto prolassato non può tare altio che 

procacciare un alleviamento transitorio. 

Come già abbiamo detto, le deiezioni non si accompagnano a spri¬ 
gionamento di gas: tuttavia, spesso le fasce in cui é avwluppato i 
bambino si trovano imbrattate di feci in istato di fermentazione e 

sono mescolate a bolle di gas. , . . , 

È agevole, quindi, comprendere, che la ricomparsa dei gas inte¬ 
stinali per lo più è il primo sintomo , che dinota il principio del 

miglioramento. . .. 7 

La deiezione esercita un'azione irritante e persino caustica sul 

contorno dell'ano . La pelle si arrossisce, l’epidermide a causa della 

Geriiardt. — Malattie dei bambini, —Voi. IV. P. II. ^ 


458 


Malattie degli organi digerenti. 

continua azione che su di essa esercitano le feci espulse viene raa- 
cerata, il derma viene messo a nudo, e dietro il continuo contatto 
coile feci ehminate viene provocato incessantemente il dolore. 
Quindi il bambino dopo la espulsione delle feci continua a piagnu¬ 
colale e gemere. Queste alterazioni prodotte dalle feci si osservano 
non pure sui contorni dell’ano, non pure sulle natiche e sui geni- 
tali ,i ma anche sulla superfìcie posteriore ed interna delle cosce, 
e talnata anche delle gambe. A lungo andare questi punti si co¬ 
vrono talvolta di essudati crupali, e sopratutto difterici, e possono 
finanche verificarsi ulcerazione e sfacelo gangrenoso. Le escoria¬ 
zioni che tal fiata si accertano sui talloni sono prodotte da che i 
bambini neh accesso doloroso sfregano i piedi l’un contro l’altro. 

Stato dell addome . Nella enterite follicolare l'addome è depres¬ 
so. Solo quando ques’ultima ha punto di partenza dalla dispepsia o 
dal catarro intestinale , il ventre al principio è tumido. A misura 
che la enterite si aggrava, la parete addominale si deprime, il che 
e dovuto non tanto allo spasmo quanto piuttosto ad una contra¬ 
zione dell intestino. E ciò un sintomo che si rinviene pure nella 
meningite tubercolare. Anzitutto cessa lo sviluppo di gas e gl’in¬ 
testini si contraggono (specie il colon discendente). I contorni del 
tenue sovente divengono visibili ; la parete addominale talfìata si 
deprime fin vicino alla colonna vertebrale. Qualche volta il ventre 
è sensibile alla palpazione ; la pressione sull’ S iliaca al principio 
della malattia (e su tutto il corso del colon nell’ ulteriore periodo 
di questa) non di rado provoca dolore. 

.La sete è molto accresciuta ed aumenta colla febbre; il bambino 
tracanna avidamente le bevande fredde. La secrezione urinaria è 
diminuita; tuttavia, nell’ulteriore corso dell’affezione, quando la co¬ 
scienza è offuscata, talvolta si trova la vescica ripiena , e distesa 
fin presso l’ombelico. 

Il grado della diuresi e della sete hanno sempre una certa im¬ 
portanza pronostica.. Fino a che la sete è in alto grado e la diu¬ 
resi è molto diminuita non ci è da sperare in un miglioramento; 
soltanto la diminuzione della sete e l’aumento della secrezione uri¬ 
naria dànno speranze fondate di una pronta miglioria. Lo stato 
della sete e della diuresi ci pongono al caso di valutare, con suf¬ 
ficiente precisione, la intensità del processo patologico. 

Il vomito non è un sintomo costante, ed è piuttosto dipendente 
dalla enterite; oltre a ciò, può essere anche dovuto ad altre cause, 
come per es. ad un catarro gastrico intercorrente, ecc. Il più delle 
volte accompagna l’inizio della malattia in parola; ma durante un 
periodo innoltrato di questa dinota il passaggio nel colèra infantum , 
quando è accompagnato dal collasso. 

Spesso si manifesta come segno dell’ incipiente edema delle me¬ 
ningi. 

Giusta ciò che abbiamo detto, è agevole comprendere, che il vo¬ 
mito non ha alcuna importanza , e che al massimo ha un valore 
per indicare il momento etiologico; tuttavia, in questi ultimi casi, 
ha una grande importanza pronostica. 

La febbre è anche un sintomo incostante. In alcuni casi manca, 
e la malattia assume allora un decorso completamente apirettico 
fino alla guarigione. Sono questi sopratutto quei casi che si sviluppa- 
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no a preferenza nei poppanti, ed hanno punto di partenza dalla dis¬ 
pepsia. Sencondo K u n d r a t, accadrebbe allora una detumefazione 
delle glandole, senza che i follicoli si rompano e suppurino. Tut¬ 
tavia, è necessario fare qui notare, che rispetto alle altre malattie 
intestinali (cioè alla dispepsia, al catarro ed al colèra), la enterite 
follicolare è l’affezione che decorre il più sovente con la febbre. Ed 
in alcuni casi essa esordisce con febbre alta; ma la temperatura si 
mantiene molto elevata soltanto per poco tempo. Dopo 24-48 ore, la 
febbre diminuisce non poco, e talfiata scompare del tutto. Se non 
accade più alcuna elevazione termica, si verifica la guarigione. Ma, 
se il processo flogistico si diffonde in alto sulla mucosa del colon, 
si ha una nuova esacerbazione febbrile, alla quale può seguire l’api¬ 
ressia, ed a questa un nuovo riattizzamento della febbre. La febbre 
coincide più o meno con questa diffusione a sbalzi del processo pa- 

t0 nfAlcuni rari casi, e proprio soltanto in quelli gravi, la febbre 
iniziale persiste, diviene continua per molti giorni od anche settima¬ 
ne, e talvolta dura sino alla morte. Se la enterite follicolare prende 
un ’ corso molto cronico, ed il bambino è non poco deperito, a grado 
a grado si sviluppa una febbre che aumenta sempre più d’inten¬ 
sità ; spesso si nota allora un fatto molto caratteristico , cioè un 
rossore molto accentuato ed esattamente circoscritto sulle guan¬ 
ce, il che contrasta stranamente col resto della faccia che è pal¬ 
lidissima, con gli occhi lucenti, e con le labbra screpolate ed in via di 
desquamazione. — Altre volte , a misura che lo stato della nutri¬ 
zione deperisce, si ha un polso debole e lento, la temperatura si 
abbassa (sopratutto alla periferia del corpo), e si può verificare un 
impedimento della respirazione e della circolazione; la importanza 
pronostica di questi fenomeni è tanto manifesta, che è inutile spen¬ 
derci qui delle parole. — Non ci ha enterite cronica , nella quale 
non si verifichino intermittentemente abbassamenti di temperatura 
di 1 o 2 gradi, i quali però possono anche aggravare la prognosi. 
È inutile far rilevare , che possono anche sopravvenire complica¬ 
zioni di natura febbrile. È anche agevole comprendere, che sulla pro¬ 
gnosi del singolo caso ci influiscono non poco l’altezza e la persi¬ 
stenza della febbre. . 

Dimagramento. Non manca mai nell’ulteriore corso della malat¬ 
tia. Di esso si può dire in generale , che si manifesta abbastanza 
rapidamente, e quando la morte non si verifica molto precocemente 
raggiunge un grado spaventevole, che forse non si ha in nessuna 

altra malattia. . , 

Il bambino perde le sue forme rotonde. In quei punti del corpo 

dove gli strati di grasso sono più abbondanti, si osserva anzitutto 
la sparizione di quest'ultimo. Ciò dicasi sopratutto per la super ì- 
cie interna delle cosce. Il tegumento generale che prima era teso, 
a ^rado a grado si affloscia, la pelle pende in pieghe piu o meno 
fluttuanti. Gli occhi si incavano, la faccia è pallida e corrugata. Già 
gli antichi medici attribuivano a questo quadro una certa impor¬ 
tanza semiotica, e riferirono che in « gravi affezioni intesi inali cro¬ 
niche » si produce un rilievo della linea naso-mentale, la quale e co¬ 
stituita dalla linea naso-labiale e labio-mentale. E mentre, a grado 
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a grado si sviluppano sempre più i sintomi del collasso , la fontanella 
del poppante, che è il punto più cedevole del cranio, si infossa pro¬ 
fondamente a causa della perdita di siero e di grasso della massa 
cerebrale. E fino a che è ancora possibile uno spostamento delle 
ossa craniche (10-20° mese della vita), le ossa frontale ed occipi¬ 
tale si abbassano sotto le ossa parietali. 

Tutto ciò non avrebbe nulla di spiccatamente caratteristico per la 
enterite follicolare , giacché può aversi per es. anche nel colèra 
infantum\ ma in quest’ultimo la scena patologica si svolge rapida¬ 
mente, e nell’affezione in parola a grado a grado . 

Contemporaneamente si verificano alterazioni della 'pelle. Prescin¬ 
dendo da quelle prodotte dalla febbre, è a notare, che essa diviene 
sempre più anemica, secca e floscia , di guisa che sollevando una 
piega cutanea colle dita, essa resta così per un certo tempo, il che 
in certo qual modo ricorda lo sclerema del colèra. Se l’anemia pro¬ 
gredisce, allora sulla faccia (e specie sulle palpebre) nonché sulle 
mani e sui piedi, e talvolta su tutto il tegumento generale appaiono 
edemi (che sono il primo segno del disturbo circolatorio), i quali 
vengono seguiti da sintomi cerebrali. Oltre a ciò, possono anche ap¬ 
parire foruncoli. Nella maggior parte dei casi, poco prima dell’esito 
letale si verificano emorragie capillari o anche diffuse, il penfigo 
cachettico, grangrene, ecc. 

Crediamo inutile far rilevare la grande importanza pronostica 
che hanno il disturbo nutritivo (il quale può produrre il massimo 
dimagramento) nonché le ora descritte alterazioni cutanee. 

Anche sulla mucosa orale osserviamo fenomeni patologici, i quali 
benché non caratteristici di tale malattia, ciò nonpertanto in essa 
non mancano mai. 

Questi fenomeni ( che si presentano in alto grado , sopratutto 
quando l’igiene è trascurata , nonché in ospizii di trovatelli o in 
sale di ospedali sovraffollate) sono: un’aridità della lingua con esco¬ 
riazioni e screpolature (le quali facilmente sanguinano ed in sif¬ 
fatto modo costituiscono la località di elaborazione di essudati eru¬ 
ppi e difterici) nonché le più svariate forme di stomatiti, a par¬ 
tire dal mughetto fino alla stomatite difterica ed a quella gan 
grenosa. 

Qui non possiamo passare sotto silenzio un sintomo importante, 
cioè la tumefazione delle glandolo inguinali . 

Non ci ha alcun dubbio, che quando l’affezione in parola è du¬ 
rata per qualche tempo, queste glandole alla palpazione si presen¬ 
tano tumefatte. Tutto ciò, in vero , non ha alcun valore speciale; 
ma questo fatto ci può fare ben desumere quale debba essere lo 
stato delle glandole mesenteriche, le quali stanno vicino alla mu¬ 
cosa inferma. Ed, in fatti, ordinariamente le glandole mesenteri¬ 
che dopo che la enterite è durata a lungo sono tumefatte in grado 
non leggiero. Su ciò appunto si fonda la opinione di quegli Autori 
(Y o g 1 ed altri), che scorsero in questo fenomeno un impedimento 
al passaggio del chilo, e quindi al riassorbimento, e qualificarono 
col nome di tabe meseraica quello stato atrofico che si ha in se¬ 
guito alla enterite follicolare. Questa opinione acquista maggiore 
importanza per il fatto, che talvolta sulla parete addominale atro- 
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fica, immediatamente sotto la superfìcie cutanea, si accertano pic¬ 
coli noduli duretti, i quali sono indubbiamente linfa ristagnata. 

Ciò nonpertanto, noi portiamo opinione, che l’effetto dell’impe¬ 
dito passaggio del chilo attraverso le glandole mesenteriche debba— 
per importanza — passare in seconda linea, rispetto alla distruzione 
dei vasti gruppi glandolari della mucosa del crasso ed alla conse¬ 
cutiva soppressione dell’ assorbimento nella rispettiva sezione en¬ 
terica. 


Quadro nosologico. Sintomi. 

Abbozzeremo qui nei suoi tratti fondamentali il quadro noso¬ 
logico. 

Un bambino ammala repentinamente dietro cause endemiche od 
epidemiche, ecc., con febbre intensa e dolori colici, ai quali dopo 
poche ore seguono deiezioni muco sanguigne che si accompagnano 
a tenesmo. Nelle prime 24-48 ore le deiezioni sono molto frequenti. 
Indi, la febbre diminuisce o scompare , le deiezioni divengono più 
rare , a partire dal terzo o dal quarto giorno si ha soltanto una 
deiezione ogni 24 ore, che non mostra più traccia di sangue. Con¬ 
temporaneamente, scompaiono la colica, il tenesmo, la sete; l’urina 
diviene più abbondante; per molti giorni si verifica una costipazio r 
ne , indi le feci ridivengono normali ed il bambino è sano. — E 
questo il cosiddetto decorso acuto della enterite follicolare (nota 
appo il volgo col nome di « diarrea dissentenforme ») con esito in 
guarigione , quando si prendono tutte le opportune precauzioni igie¬ 
niche e quando si tratta di un bambino robusto e di buona costi¬ 
tuzione. In questi casi la malattia per lo più è dovuta a vizi die¬ 
tetici o ad infreddature. In questi casi siamo costretti ad ammet¬ 
tere, che l’affezione colpì soltanto la porzione inferiore del colon. 
La durata della malattia fino alla guarigione completa ascende al¬ 
lora a circa una settimana. 

In altri casi, che esordiscono con gli stessi sintomi, verso il terzo 
o il quarto giorno si verifica un'identica pausa, la quale però non 
mette capo alla guarigione, giacché dopo 2 o 3 giorni la febbre ri¬ 
compare (con identica intensità), prodotta forse da vizi dietetici od 
altre trascuranze, o forse anche dalla stessa costituzione del bam¬ 
bino. Si presentano allora di nuovo le stesse deiezioni enteritiche 
con tutti i sintomi concomitanti. Il processo si diffonde ed attacca 
il colon discendente. Di rado si ha allora la guarigione; ma per lo 
più si verificano apparenti pause, a tipo intermittente; e le carat¬ 
teristiche deiezioni divengono sempre più scarse. Ad un’apiressia 
che dura molti giorni, segue una nuova elevazione termica, ed in 
siffatto modo il corso della malattia può protrarsi per molte settima¬ 
ne, finché in ultimo — nei casi più favorevoli — i sintomi cominciano 
a diminuire di intensità, e dopo una durata indeterminata di tempo 
subentra la convalescenza, che alla sua volta dà posto ad una lenta 
guarigione. Nei casi , a cui alludiamo, il processo si diffonde sal¬ 
tuariamente su tutto il colon, ed ha un decorso subacuto . 

Tuttavia, qui è bene notare, che, neppure in questi stessi casi, 
si ha sempre la guarigione, giacché la morte può avvenire in modo 
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svariatissimo. Qualche volta si verifica repentinamente con i sin¬ 
tomi del cholera infantimi: vomito, deiezioni sierose, collasso, re¬ 
spirazione evanescente, ecc., e l’esito letale accade in mezzo a con¬ 
vulsioni. — Spessissimo, dopo una piccola tosse, che diviene sempre 
più secca e tormentosa, si manifesta la bronchite , che si diffonde 
nelle più esili ramificazioni dell’albero bronchiale, e per lo più uc¬ 
cide in forma di infiltrazione lobulare. — In altri casi , quando il 
dimagramento è già molto accentuato, si produce un'anemia in alto 
grado, si verificano tumefazioni edematose della faccia, delle mani 
e dei piedi, accadono sintomi di iperestesia cerebrale, e la morte 
avviene in mezzo a convulsioni od a sopore per edema delle me¬ 
ningi {idrocefaloide). — Soltanto in casi rarissimi la morte accade 
con vomito bilioso , grande sensibilità dei tegumenti addominali, 
enorme meteorismo e collasso per propagazione del processo sulla 
membrana sierosa dell’intestino (cioè l’esito letale accade allora per 
peritonite). 

E con ciò abbiamo menzionato le più frequenti forme di esito 
letale, che stanno in intimo rapporto con la enterite. Fra le forme 
che stanno in rapporto meno intimo, citeremo le più svariate flo- 
gosi del tessuto ce lulare con icorizzazione, oppure gangrene diffuse 
della pelle e del retto prolassato, ecc. 

Il massimo contingente di casi di queste forme di enterite follico¬ 
lare è dato dai poppanti (specie quelli nutriti artificialmente o da 
poco divezzati) e dai bambini che stanno nel secondo e nel terzo 
anno della vita. 

In altri casi (e questi sono frequentissimi nei poppanti), il pro¬ 
cesso enteritico esordisce e decorre senza febbre, specialmente dopo 
che la dispepsia è durata a lungo. Nelle deiezioni dispeptiche (che 
provocano allora dolori colici, e vengono espulse ponzando forte¬ 
mente) si riscontra un muco ora incolore, ora piuttosto verdastro, 
ma giammai una traccia di sangue; oltre a ciò, non si verifica la 
febbre. Queste deiezioni mucose possono perdurare a lungo, distur¬ 
bando il benessere del bambino , ma senza pregiudicare in modo 
essenziale lo stato della nutrizione. Accade soltanto una stimola¬ 
zione superficiale dei follicoli del crasso senza suppurazione, fino 
a che dopo aver rimossa la causa patologica (la quale per lo più 
era costituita da una difettosa alimentazione) si ripristina lo stato 
normale; ovvero, se la influenza morbigena persiste, appare la feb¬ 
bre ed insieme a questa si manifestano le ulteriori conseguenze 
della enterite follicolare. Anche nei bambini grandicelli vediamo 
talvolta presentarsi, in forma identica, il cronico catarro del cras¬ 
so. Ma , in questi soltanto di rado la scena patologica si arresta 
alla stimolazione dei follicoli, giacché ben presto si manifestano i 
sintomi della ulcerazione. Tuttavia, questi possono progredire con 
tale lentezza, e restare tanto circoscritti, che non si rivelano in al¬ 
cun modo, e soltanto dopo un lungo tempo si manifestano le conse¬ 
guenze.—Questa forma di enterite assume un decorso cronico apiret¬ 
ico che nei bambini grandicelli può perdurare anni interi. 

Ed ora diremo qualche parola sull’idrocefaloide. 
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Idrocefaloide. 

{Edema delle meningi.—Idrocefalo esterno). 

In seguito alle più svariate malattie, specialmente dell’intestino, 
le quali si associano a croniche diarree, si manifestano sintomi di 
anemia in alto grado , in seguito ai quali si verifica una tumefa¬ 
zione edematosa delle parti più periferiche del corpo : dei piedi, 
delle mani e della faccia. Se ciò accade possono verificarsi sintomi 
cerebrali, che si rivelano anzitutto in forma di sovreccitazione, e 
poscia ben presto come sintomo da pressione cerebrale. 

Marshall Hall (1841) fu il primo che qualificò questo stato 
patologico col nome di idrocefaloide, a causa della sua somiglianza 
coll’idrocefalo acuto. 

La natura di questa affezione — analogamente all’edema (da ane¬ 
mia) che appare sulla periferia del corpo — consiste ordinariamente 
in un edema del cervello e specialmente delle sue meningi. Quando 
l’affezione ha raggiunto un grado elevato, si tratta di un trasuda¬ 
mento sieroso nello spazio subaracnoidale, e allora lo stesso cer¬ 
vello è compresso, e la cavità cranica appare vuota in alcuni punti. 
Ecco perchè talvolta si adopera il nome idrocefalo esterno per di¬ 
stinguerlo da quello interno (idrocefalo dei ventricoli). 

Fra i lavori apparsi su questo argomento merita essere segna¬ 
lato anzitutto quello di Wertheimber (Das Hydrocephaloid 
des Sduglingsalters ; Jalirb. fur Kinderheilhunde — alte Reilie — 
IV Bd. 1. Heft. pag. 43), che merita elogi su tutti i riguardi. In 
seconda linea viene il lavoro di Filatow di Mosca, dal titolo: 
Ein Fall von GeMrnalropfiie mit consecutivem Ilydroceplialus 
nach Darmcatarrli, beobachtet im Franz Joseph-Kinderspitale in 
Prag ( Oest . Jahrb. fur Kinderheilhunde V. Jaìirg. 1814 1 Bd.pag. 
23). Quest’Autore ha fondato le sue opinioni sopra un solo caso da 
lui osservato. 

W ertheimber crede che nell’affezione in parola si tratti di 
un’alterazione nutritiva locale , e che i disturbi di innervazione , 
che si associano inevitabilmente a tal fatto, costituiscano i fattori 
genetici principali dell’idrocefaloide. Quindi, secondo lui, l'anemia 
cerebrale sarebbe il fatto principale. 

Filatow crede che il fattore più rilevante consista (specie nel 
periodo di compressione cerebrale) nell’atrofìa cerebrale, ed a so¬ 
stegno di questa sua opinione cita i seguenti dati: la diminuzione 
della circonferenza cranica, la depressione dei solchi, la retrazione 
delle circonvoluzioni, l’idrocefalo esterno ed anche quello interno. 

La forma a cui ora alludiamo è — giusta la classifica di W e r t- 
h e imber—quella cromca. Wertheimber ammette pure quella 
acuta , che si avrebbe nel colèra infantum , ove il midollo cere¬ 
brale al taglio pare secco , non si ha alcun versamento di siero 
nello spazio subaracnoidale, ed i vasi sono ripieni di sangue adden¬ 
sato. Noi non vorremmo che questa forma venisse qualificata come 

idrocefaloide. . 

Secondo Wertheimber, i sintomi debbono essere distinti in 
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1) quelli del perìodo dell"iperestesia cerebrale (sovreccitazione 
cerebrale) e 

2) quelli del periodo del torpore cerebrale {pressione cere¬ 
brale ). 

Wertheimber qualifica ottimamente i sintomi iniziali con 
i termini collettivi di: debolezza irritabile ed esagerata eccitabilità 
riflessa. 

Il primo periodo è costituito dai seguenti sintomi: 

Agitazione, sovreccitamento, sonno interrotto da grida repentine 
e sussulti convulsi, iperestesia cutanea, pallore della faccia, polso 
debole e celere ma non irregolare, sbadiglio , conati di vomito e 
finanche vomito, talvolta esagerata stimolazione vasale con fugace 
rossore del viso. Prima che si verifichi il secondo periodo, il bam¬ 
bino incomincia a convellere il capo , mostra leggiere contrazioni 
muscolari della faccia e dei bulbi oculari, e talvolta anche una ri¬ 
gidità nucale. 

Indi, a grado a grado, si manifestano i sintomi della pressione 
cerebrale (secondo periodo). 

I bambini sembrano divenire più calmi , si manifesta la sonno¬ 
lenza, il polso diviene irregolare ed a grado a grado più frequente, 
la respirazione diviene anch’ essa irregolare , e qualche volta ap¬ 
pare in modo accentuatissimo il tipo respiratorio di Clieyne- 
Stokes ; le pupille si mostrano dilatate ed immobili ; si verifi¬ 
cano frequenti movimenti masticatori ; i bulbi restano ruotati in 
sopra, si manifestano rigidità nucale, sonnolenza, coma. In mezzo 
a questi sintomi accade la morte. 

Nella maggior parte dei casi , prima che le convulsioni musco¬ 
lari siano pervenute al punto da aversi veri granchi generali clo¬ 
nici o tonici, i bambini qualche volta restano completamente irri¬ 
giditi per lungo tempo. In altri casi avviene la morte durante il 
coma, senza che le convulsioni muscolari parziali fossero divenute 
generali. 

Talvolta, il sopore presenta un’ eccessiva durata, di guisa che i 
bambini per un certo numero di giorni restano immersi in un sonno 
profondissimo. E così, per es., nel caso di Filatow vediamo che 
il sopore durò 14 giorni. Spessissimo si osserva, ^che il sopore di 
tratto in tratto si dilegua, e poscia ricompare. È questo un sin¬ 
tomo che può avere un certo valore diagnostico, tuttoché talvolta 
io lo abbia rinvenuto anche nella meningite tubercolare (benché in 
grado meno accentuato). 

Un altro sintomo, sul quale i pediatri rivolsero finora ben poco 
la loro attenzione, e che Filatow ha fatto (e con ragione) rile¬ 
vare, è l’abbassamento della temperatura del corpo, analogamente 
allo sclerema nel colera , il che già a priori non deve affatto re¬ 
carci meraviglia, se riflettiamo che agiscono gli stessi fattori. Fi¬ 
latow nel suo caso accertò che al principio della malattia la tem¬ 
peratura nel cavo ascellare era 35,4 C., che essa discese a 34,6, 
e che malgrado la comparsa della pulmonite catarrale soltanto tran¬ 
sitoriamente ascese a 37,3 C. Questo fenomeno è stato da me tal¬ 
volta osservato anche nella meningite tubercolare. 

Per la diagnosi è indispensabile accertare il momento etiologico. 

L’anamnesi deve indagare se ci fu previamente una qualche af- 
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fezione, che determinò il deperimento dell’organismo. Se si può 
soddisfare a questa indicazione, allora la successione dei sintomi 
cerebrali ed il quadro nosologico faranno facilmente diagnosticare 

la cerebropatia esistente. ...... ... . ì miQli 

Se manca l’anamnesi e non vi sono sintomi obbiettivi, 1 quali 

rivelino la pregressa affezione fondamentale , la diagnosi resterà 
sempre insicura, e ciò sopratutto se l’infermo viene osservato du¬ 
rante il periodo della pressione cerebrale. —Qui potrei far rilevare 
un fatto importante (che non ho trovato menzionato ne nei Trattati, 
ove si parla fugacemente dell’idrocefaloide, ne nei cennati lavori di 
Ter heimber e di Filatow), cioè la comparsa di tumefa¬ 
zioni edematose sulla periferia del corpo. 

Quando noi osserviamo uno di questi bambini pallido, dimagrato 

al massimo grado, con fenomeni di stimolazione cerebrale e con¬ 
secutiva pressione cerebrale, e vediamo che 1 piedi e le ma.ni sono 
affetti da'tumefazione edematosa, chela faccia e moto 
le palpebre sono ingrossate per edema, e che 1 esame dell urma da 
un risultato negativo, possiamo ben supporre, che un processo 
analogo a quello in parola - si sia verificato nelle meningi. 

La prognosi deve essere riserbata. Bisogna badare — su tale ri 
guardo — al grado del disturbo nutritivo, ed accertare se ì pulmoni 
sono intatti, se la diarrea persiste, e sopratutto se i sintomi ce¬ 
rebrali accennano a dileguarsi o progredire. Durante il pr:imo pe 

riodo della malattia la prognosi non e, aff ^ tto . 1 sfa t 7'n’malattia 
l’emetterla bisogna badare, se e possibile, di allontanare la malattia 

fondamentale e di nutrire bene l’infermo. Anche durante> jl secondo 

periodo non ci è assolutamente da disperare di potei salvare 1 in 

fermo. Più tardi, l’esito letale è inevitabile. 

Forme della enterite. 

La forma , di cui qui ci siamo sopratutto occupati, è la ente¬ 
rite follicolare. Tuttavia, non possiamo affatto passare sotto» siliin¬ 
zio anche quelle altre forme, che vengono qualificate col nome di 

enterite* esse sono: la enterite crupale dei neonati (che noi ame 
remmo vedere distinta dalla enterite difterica dei bambini grand - 

celli) e la cosiddetta enterite sifilitica . . , -i. n 

Enterite crupale dei neonati. Sotto questo nome intendiamo 
auella forma in cui sulla superfìcie libera della mucosa intestina 
Scadutoun versamento di'essudato crupale. Quest’ultimo dirado 
è circoscritto, ma per lo più è diffuso; anzi vi som,dei casi in cu 
esso riveste un vasto tratto del canale alimentare , ed in alcuni 
casi rarissimi, si presenta su tutta la mucosa: a partire> dal cardia 
sino all'ano. Spesso appare in forma di un coagulo a forma tubo 
lare che si estende sul colon e sulla porzione inferiore dell imo. 

Questa forma di enterite l’ho rinvenuta-benché rarissima.n - 
te — nell’Ospizio dei Trovatelli, e proprio, a dire il vero, 1 ho dia 

"o L 0l lCmrz!oni a d?pSató! C i°bambini colpiti da questa 
fonna°dfEnterite stavano tutti'nella seconda MI. 

bambino che contava pressoché due mesi). A voler giudica 
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mie osservazioni, sembra che questa forma patologica colpisca tanto 

r< ?J 5us , tl < l ua "^ ) fl uelli deboli, ma tanto nell’un caso quanto 
nell altro soltanto quelli che stavano sotto l’influenza della infezionp 

puerperale della loro madre o che erano affetti da piemia in se¬ 
guito a flebite ombelicale, gangrena ombelicale, ecc. 

La enterite crupale dei neonati non presenta sintomi caratteri 

fn n 1 |e < ? Ur ^ ante - a - v i ta ' Possiamo soltanto menzionare quanto segue- 
in alcuni casi ci fu collasso (che non si poteva spiegare con alcuna 

C ° a d( (P ressione della fontanella, e cute fredda (per lo più 
cianotica in tenue grado), specialmente sulle mani e sui predi’ oltre 
a ciò le deiezioni per lo più erano alquanto dispeptiche o liquide 
tah olta in esse ci erano strie o grosse gocce di sangue e soUanto 

t\hh S 1 ranssimi 11 san .gue era intimamente mescolato 'colle feci. 
L addome non era tumido, per lo più era depresso ed al tatto era 
molle. La febbre era molto incostante, anzi la temperatura spessis- 

tévano^emit^e 1 P ° p P? nti a PP ariv ano molto prostrati ^met¬ 

tevano gemiti e ricusavano di succiare. Lo stato di nutrizione non 

e era affatto scapitato. La morte accadeva in mezzo a leggiere 
onvulsiom, per lo più dei bulbi. Non di rado questa formaci en¬ 
terite si complica colla stomatite crupale, ecc. 

In teoria si potrebbe ben supporre, che un ripetuto ed accurato 
esame microscopico delle deiezioni potesse fare accertare la diaS 
già intra vitam. Tuttavia, io debbo dichiarare, che ciò finora non 
mi e riuscito mai. Oltre a ciò, sembra che la durata di questa ma 

Do\ t it a ivT a <; breV1SSinia ’a benChe , SU t 4 * 6 ri S uardo non possediamo dati 
o due giorni, e quindi non deve recare meraviglia se nelle feci 

?™ inVemam0 afFatt ° coa ^ uli cru P ali - - lo ho osservato questa 

della dfffpr/t un epoca (1856-1859), in cui il concetto patologico 
ì 1 d f erite > ]1 .9 uad ™ nosologico ed il decorso di questa veni¬ 
vano discussi seriamente nella Letteratura. Fu allora che io am¬ 
misi per la forma patologica in parola la denominazione « enleiHle 

crurale dei neonati », e qualificai questa come una forma vri- 
marza. * 


an 2 e nei , ha ™ Mni grandicelli rinveniamo in certo qual modo 
analoghe enteriti crupali; ma esse sono secondarie di altre «Tavi 
affezioni, e sono circoscritte soltanto a certe date sezioni delhTmu- 
cosa intestinale; per lo piu si rinvengono nella porzione inferiore 
del colon. Possono verificarsi in seguito al vaiuolo , al tifo , ecc. 

orme eguali, o per lo meno molto analoghe, le riscontriamo come 
un sintomo della difteria generale. In tali casi rinveniamo essuda¬ 
zioni (con carattere difterico più o meno accentuato) o a livello 
delle pieghe della mucosa o sopra tratti molto estesi della mucosa- 
ed appunto allora abbiamo quella forma che va col nome di aà- 
stro-.enterite difterica. A me pare che essa viene osservata più 
spesso in quei casi di difteria faringea, che colpisce bambini i quali 
nanno già uno stato patologico della mucosa intestinale. Ciò si ac¬ 
corda pienamente con gli esperimenti di Raj e wsky, il quale con 
la iniezione di batteri potette provocare una difterite intestinale 

som quando la mucosa enterica si trovava previamente in uno stato 
di irritazione flogistica. 

Enterite sifilitica. Questo nome lo trovo registrato parecchie 
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volte nella Letteratura. Eberth ha riferito un caso di questo ge¬ 
nere, accaduto in un neonato (Yirchow, Ardi, 40 Bd. pag. 326). 
0 s e r ne ha osservato 2 casi in neonati {Ardi. f. Dermat. u. 
Syph. 1871. pag. 1)\ in questi due casi le osservazioni microscopi- 
che furono fatte da B i e s i a d e c k i); e Schwimmer ha nar¬ 
rato anch’esso un caso ( Archiv. f. Dermat. u. Syphìl. 1873 n. 2). 

Nei casi di Eberth e di Oser la diagnosi fu confermata dal¬ 
l’esame microscopico; nel caso osservato da Schwimmer si ebbe 
la guarigione, e sulla relativa diagnosi ci sarebbe non poco a di¬ 
sputare. — Su di che è fondata la denominazione « enterite sifili¬ 
tica ? ». 

Secondo questi Autori, al letto deirinfermo non si accerta altro 
sintomo se non una diarrea mucosa in « bambini affetti da sifilide 
ereditaria ». Circa le note anatomiche è a rilevare quanto segue. 
Nel caso di Eberth si rinvennero: gomme sottomucose nella pa¬ 
rete del canale intestinale , la mucosa enterica era intatta , ed i 
follicoli del Peyer erano normali. Nei casi di Oser, Tesarne 
fatto da Biesiadecki fece rilevare infiltrazioni sottomucose 
sulla piccola curvatura dello stomaco, vicino al piloro nonché nel 
tragitto di tutto il tenue e nel colon ascendente. Queste infiltra¬ 
zioni vengono descritte come indurazioni circoscritte, dure, a for¬ 
ma ora di noduli ora di anelli; esse restringevano il lume delTinte- 
stino , risiedevano in gran numero nelle piastre del Peyer, ave¬ 
vano attaccato a preferenza la sottomucosa , determinando una 
neoformazione connettivale più o meno intensa. La mucosa era ben 
poco alterata. In alcuni punti Tinfiltrato era caduto in sfacelo , e 
quivi si erano prodotte ulcerazioni a fondo lardaceo. Forster de¬ 
scrisse una degenerazione fìbroide delle piastre del Peyer, con 
ulcerazione tanto diffusa , che di queste piastre non restava più 
nulla. Egli afferma, che queste ulcerazioni ora avevano forma 
ovale ed ora bislunga, e che il loro fondo era costituito da un plesso 
connettivale molto fìtto ; nel crasso ci erano follicoli solitarii tu¬ 
mefatti e pigmentati (ed alcuni di questi erano coverti da essudati 
difterici), ma in nessun punto si poteva accertare ivi qualche trac¬ 
cia di ulcerazione. Analoghi reperti sono stati comunicati anche 
da R o t h , Towler, Cullerier, Hirsch e Birchfeld. 

Giusta quanto abbiamo riferito, il reperto complessivo si riduce 
ad infiltrazioni gommose sottomucose nella parete intestinale, in 
bambini che stavano nella prima settimana della vita. Noi ci ac¬ 
cordiamo pienamente con la surriferita opinione di Kundrat, e 
ben lungi dalTaccettare la denominazione « enterite sifilitica », vor¬ 
remmo che quest’ultima fosse bandita. Nessun autore ha mai de¬ 
scritto i sintomi clinici di quest’affezione, per quanto interessante 
siano le note anatomiche di essa. Io non ho mai accertato alcun 
caso di questo genere nell’Ospizio dei Trovatelli di Vienna; quindi 
deve trattarsi di una forma molto rara. Non posso affatto condi¬ 
videre la opinione di Schwimmer, il quale crede, che tutte 
le più svariate forme di diarrea, che si presentano nei neonati si¬ 
filitici, dipendono da queste infiltrazioni gommose sottomucose nella 
parete intestinale. 

Ad ogni modo, quando si tratta di bambini sifilitici con disturbi 
enterici, è opportuno ricorrere ad una cura antisifilitica. 
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Prognosi. 

Abbiamo già tenuto parola della importanza pronostica che hanno 
alcuni sintomi fra i più rilevanti. Laonde, qui possiamo esaminare 
la prognosi da altri punti di vista. 

In generale si può fare una prognosi favorevole fino a che lo 
stato della nutrizione non è molto disturbato, ed il bambino ha 
una costituzione sana. — Va da sè, che i bambini piccoli sono sem¬ 
pre esposti ad un pericolo maggiore di quelli grandicelli. Nello 
emettere la prognosi bisogna tener conto sopratutto della costitu¬ 
zione del bambino ; i bambini robusti superano la malattia facil¬ 
mente^ in quelli con malattie glandolari può avvenire V esito leta¬ 
le ; nei rachitici V affezione è spesso protratta, e le recidive non 
sono rare. Nei poppanti con eczema diffuso ci è a temere la com¬ 
parsa repentina del collasso. In questi tre gruppi di casi, la pro¬ 
gnosi deve essere sempre un poco riserbata. Oltre a ciò , quando 
si tratta di poppanti, il genere di alimentazione influisce molto 
sulla prognosi, giacché quelli allattati dalla madre o dalla nutrice 
presentano una probabilità di guarigione superiore a quella dei 
poppanti alimentati artificialmente. Inoltre , il momento ecologi¬ 
co è anche esso importante, e di esso bisogna anche tener conto 
nello emettere la prognosi. Ciò si rileva sopratutto se il bambino 
sta nel periodo di divezzamento. Se il divezzamento fu attuato ra¬ 
pidamente, e se già nei giorni consecutivi si manifestò la enterite 
follicolare, allora per lo più si può fare una prognosi favorevole, 
se si può di nuovo allattare il bambino. La prognosi è sempre dub¬ 
bia quando si tratta di lina enterite apparsa nell’està innoltrata, o 
in sale sovraffollate, o quando le condizioni igieniche sono molto 
cattive. Noi pediatri conosciamo pur troppo la influenza che le 
cattive condizioni igieniche hanno sulla malattia in parola ; ci è 
noto che i casi di questo genere anche se ben curati assumono un 
decorso lentissimo, sfavorevole, e spesso degenerano in quelle for¬ 
me, che vanno col nome di « dissenteria nosocomiale ». 

La prognosi della enterite secondaria (cioè di quella che si ma¬ 
nifesta per es. dopo il morbillo, la pertosse, ecc.). sta in rapporto 
con la intensità dell’affezione primaria, ed altre volte con le com¬ 
plicazioni. 

Qui non possiamo passare sotto silenzio un fatto importante. Co¬ 
me già dicemmo , i poppanti (e proprio tanto quelli allattati dalla 
madre o dalla nutrice quanto quelli alimentati artificialmente) ven¬ 
gono colpiti relativamente spesso dalla enterite follicolare , e so¬ 
vente guariscono, sopratutto se stanno in condizioni igieniche 
favorevoli e se sono ben curati. Tuttavia, essi non superano tanto 
facilmente le conseguenze della enterite , giacché per solito ac¬ 
cade che i poppanti per anni interi risentono , in modo svariatis¬ 
simo, le conseguenze di quest’ affezione. In fatti, sovente , dietro 
ogni causa relativamente leggiera, vanno soggetti alle recidive, sono 
facilmente colpiti da disturbi digerenti , debbono essere sottoposti 
ad un’igiene rigorosissima, e per anni interi il loro sviluppo lascia 
molto a desiderare. Restano anemici per lungo tempo , e non di 
rado soltanto dopo il settimo anno divengono più robusti e più re- 
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sistenti. Sembra, che appunto nel primo anno della vita, l’assorbi¬ 
mento nel crasso abbia per la nutrizione un’ importanza di gran 
lunga maggiore che non negli anni consecutivi, e che perciò lo 
sfaldamento di tante glandole nei poppanti affetti da enterite folli¬ 
colare determini conseguenze , difficili a riparare. A me pare che 
questa spiegazione sia molto più razionale di quella che ammette 
una persistente alterazione delle glandole mesenteriche , giacche 
queste ultime quando la malattia guarisce si detumefanno, e sem¬ 
bra che allora riprendano la funzione normale. Naturalmente, sono 
eccettuati quei casi, in cui queste glandole subiscono la caseifica¬ 
zione , giacché allora i bambini soccombono a svariatissime affe¬ 
zioni. 

Diagnosi. 

Il reperto di una grande quantità di muco, la quale è spropor¬ 
zionata rispetto alla proporzione di siero e di residui fecali, fa de¬ 
sumere trattarsi di una malattia della mucosa del crasso. Anche in 
quei casi in cui nelle feci dispeptiche si rinvengono piccoli grumi 
gelatinosi di questa specie, si può almeno ammettere uno stato di 
irritazione dell’apparato follicolare. Quanto più il sangue mostra 
un colore rosso-chiaro, quanto meno esso è intimamente mescolato 
col muco, tanto più recente è l'affezione, e tanto più essa ha sede 
in prossimità dell’ano. In vece, quanto più il sangue mostra un 
colore rosso-sbiadito , e quanto più intimamente e mescolato col 
muco, tanto meno l’affezione è di data recente, tanto piu le teci 
soggiornano nell’intestino, e tanto più in alto si è già diffusa ^en¬ 
terite. La presenza del pus nelle feci dinota un’alterazione cronica, 
profonda e diffusa dei tessuti con ulcerazione. Se col microscopio 
si possono accertare coaguli crupali , o se avviene il distacco di 
pseudomembrane, con ciò si avrebbe l'unica pruova sicura che si 
tratta di una forma crupale o difterica. Tuttavia non bisogna scam¬ 
biare questi coaguli con quelli mucosi nastriformi, che non di rado 
avvolgono completamente scibale fecali compatte. Questi coaguli 
nastriformi, che dai profani vengono riguardati come frammenti di 
tenia, si hanno in talune croniche affezioni catarrali della mucosa 

enterica. 

Il carattere delle deiezioni una ai relativi sintomi concomitanti, 
alla depressione dell’addome, alla mancanza di gas intestinali , ai 
tenesmo, al progressivo dimagramento ed all’anemia, faranno stabi¬ 
lire la diagnosi. 

Etiologia. 

Spessissimo la enterite si sviluppa dalla dispepsia, dopo che que¬ 
sta durò a lungo. Se qui volessimo enumerare tutte le influenze 
morbigene che determinano la enterite , dovremmo ripetere cose 
dette spesso. Il fattore etologico più frequente e costituito dalla 
stimolazione della mucosa enterica, mediante un alimentazione di¬ 
fettosa, o meglio mercè un abnorme processo digerente, nel qua e 
la mucosa intestinale viene stimolata da residui alimentari m preda 
a fermentazione, o forse in istato di putrefazione. Oltre a ciò, ri- 
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peto che il divezzamento può essere una speciale causa occasio¬ 
nale della enterite follicolare. d 0 

La enterite follicolare può svilupparsi anche dal catarro intesti- 

propno “piante diifusione per contiguitatem sulla mucosa 
del colon e suoi follicoli. La influenza di cause morbigene endemi¬ 
che od epidemiche dà sovente lo stesso risultato. Quindi, spesso 
noi accertiamo la enterite follicolare in ospizi sovraffollati di tro¬ 
vatelli, m sale pediatriche ingombre di un numero stragrande di 
infermi, in località mal ventilate ove l’igiene manca completamen- 
te e 1 acqua potabile e cattiva, ecc. 

Non di rado , la enterite follicolare segue al enotera infantum , 
e compromette di nuovo la vita. ’ 


Non si può affatto negare, che le infreddature , il bagnarsi alla 

pioggia, ecc. possano realmente produrre un’enterite follicolare. 

La enterite follicolare si associa spesso ad altre forme patologi- 

che, come per es. al morbillo, alla pertosse (sopratutto nelle sale 

pediatriche), alla erisipela, alle scottature, agli eczemi diffusi dei 
poppanti, ecc. 


Inoltre, essa può presentarsi anche secondariamente, nei casi in 
cui ci ha stasi della porta, come per es. nelle malattie del cuore 
dei pulmom, del fegato, nel morbo di Bright, ecc. 

Non possiamo affatto ritenere, che la dentizione sia (come oo-gi 
pretendono ancora parecchi pediatri) un momento etologico della 
enterite follicolare , ed al massimo possiamo soltanto ammettere, 
che essa sia un fattore predisponente. —La cosiddetta « dissenteria 
da dentizione » degli antichi autori non è altro se non una ente¬ 
rite follicolare a decorso cronico; e fa d’uopo notare, che gli an¬ 
tichi autori, fedeli alla loro teoria preconcetta, non praticavano 
nulla contro la malattia, e questa a lungo andare finiva per mi¬ 
nacciare seriamente la vita, e talvolta anche per distruggerla. 


Cura. 

Al pari che in qualsiasi altra malattia dell’intestino, anche qui 
la importanza principale spetta al regime dietetico. Ciò che su tale 
riguardo abbiamo detto altrove, trova anche qui applicazione. 

Se un 'poppante ammala di enterite follicolare è opportuno farlo 
continuare ad allattare dalla stessa persona, tranne il caso che si 
abbiano dubbi sulla qualità del latte di quest’ultima. In quest’ul¬ 
timo caso (e sopratutto se la enterite si è sviluppata dalla dispe¬ 
psia), bisognerebbe cambiare il latte della nutrice. Nei casi in cui 
il bambino ha già raggiunto il primo anno nella vita, e riesce dif¬ 
fìcile procacciare una nutrice si potrebbe — qualora fosse già pre¬ 
parato il divezzamento — fare il tentativo di ricorrere all’alimenta¬ 
zione artificiale, nel modo che indicheremo più tardi. Va da sè, che 
questo tentativo deve essere fatto solo quando la enterite follicolare 
è incipiente , e non presenta gravi sintomi. \ 

Se i primi sintomi della enterite appaiono nel periodo del divez¬ 
zamento, come per es. nelle prime due settimane dopo il divezza¬ 
mento, è permesso il surriferito tentativo se i sintomi sono miti; 
tuttavia, esso deve essere proseguito soltanto per breve tempo. Ma se 
si manifesta qualche sintomo minaccioso, bisogna subito sospendere 
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il divezzamento, e fare allattare il bambino dalla madre o dalla nu¬ 
trice. Se si nota che il bambino si adatta di nuovo a succiare il 
latte, bisogna proseguire persistentemente questa via, che può dare 
buoni risultati. Se, in vece, il bambino ricusa di succiare il latte , 
ed il caso si presenta disperato, l’unica ancora di salvezza può es¬ 
sere costituita dal latte della nutrice privato del siero. Ciò non in¬ 
contra nessuna difficoltà, se la nutrice vi si presta volenterosa, e 
se essa ha una grande quantità di latte. Bisogna, però, soltanto usa¬ 
re la precauzione di fare almeno succiare una volta al giorno il latte 
da un altro bambino, altrimenti si potrebbe produrre una galatto- 
stasi. 

Per i bambini alimentati artificialmente , e che stanno ancora 
nel primo anno della vita, bisogna ricorrere allo stesso processo, 
nel caso che vengano colpiti da enterite follicolare. 

Come è agevole intendere, le difficoltà sono allora anche mag¬ 
giori. Ad ogni modo, anche per essi vale il principio fondamentale 
di sottoporli — possibilmente — al latte della nutrice, se i sintomi 
si presentano minacciosi.- 

Ma, se ciò non è possibile, bisogna ricorrere a quel metodo di 
alimentazione, o meglio a quella forma di latte di vacca, che sem¬ 
bra più opportuna e la più facilmente digeribile. 

Non vogliamo affatto negare, che dal punto di vista teorico do¬ 
vremmo dare la preferenza al cosiddetto « miscuglio di crema di 
latte di Biedert». Ma, noi fondandoci sulla vasta serie delle 
nostre osservazioni personali, possiamo recisamente affermare, che 
finora nella enterite follicolare la « zuppa di orzo e latte di L i e- 
b i g » ci ha reso i migliori servigi. Tuttavia, ci affrettiamo a far 
notare, che noi facciamo uso soltanto della zuppa preparata di fre¬ 
sco (secondo i precetti di L i e b i g) ed accuratissimamente , e non 
già dei tanti surrogati di questa, che vanno in commercio col nome 
di estratto di L i e b i g o di farina di L i e b i g. A noi poco im¬ 
porta, che r uso di questa zuppa non si sia generalizzato quanto 
meritava, perchè essa è stata accolta da una parte con critiche vio¬ 
lente e passionate, e dall’altra con entusiasmi esagerati. Prescin¬ 
dendo da tali fatti, a noi qui importa far rilevare, che quando si 
ricorre a questa zuppa bisogna osservare alcune precauzioni, cioè 
che al principio essa non deve essere amministrata nel grado di 
concentrazione normale, ma diluita di uno a due terzi con acqua. 
Oltre a ciò, bisogna darla in piccole quantità. Nell’inverno essasi 
mantiene benissimo per 24 ore; tuttavia, per maggiore scrupolo è 
bene prepararla fresca almeno due volte al giorno. Ya da sè, che 
la scrupolosa osservanza di tutti questi precetti è una conditio sine 
qua non per il successo da ottenere in questo regime dietetico ; 
eppure il più delle volte non si ha affatto cura di badare a tutto 
ciò, e quindi non se ne ricava alcun utile. La trascuranza di que¬ 
sti precetti viene accertata facilmente da che la zuppa non ha un 
sapore dolce ma di pasta. — Fondandomi sulle mie osservazioni per¬ 
sonali, posso affermare, essere completamente infondata la obbie¬ 
zione che questa zuppa non viene tollerata a lungo ; anzi, io deb¬ 
bo dichiarare, che incontravo più ostacoli quando si trattava di 
sospenderne, anziché di introdurne l’uso. In alcuni rarissimi casi, 
l’odore di orzo sembra essere sgradito ; ma, a ciò si può rimediare 
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facilmente con raggiunta di un poco di cacao o di caffè di cicoria.— 
Nella massima parte dei casi si può notare il vantaggio che i bam¬ 
bini ricavano da questa zuppa; in fatti, essi dopo il pasto diven¬ 
gono più tranquilli, i dolori colici diminuiscono, le deiezioni diven¬ 
gono più rare, e non di rado già 24-36 ore dopo l’uso di questa 
zuppa le feci appaiono già meno abnormi. In molti casi, pur quando 
la malattia ha un decorso cronico, noi già dopo pochi giorni pos¬ 
siamo osservare un miglioramento persistente, ed anche una com¬ 
pleta guarigione. Potremmo addurre numerose pruove a favore di 
tal fatto, e potremmo finanche riferire casi, in cui la malattia esi¬ 
steva da mesi, od anche da anni (interrotta soltanto al massimo 
per alcuni giorni), e ciò nonostante, coll’uso di questa zuppa si ot¬ 
tenne una guarigione persistente dopo pochi giorni, senza ricorrere 
ad alcun medicamento. La obbiezione, che sovente essa determina 
la stitichezza, è ingiusta, giacché la stipsi quando si verifica è do¬ 
vuta per lo più alla difettosa preparazione della zuppa. Oltre a ciò, 
è stato pure obbiettato, che la preparazione di questa zuppa richiede 
una grande ed immensa accuratezza ; ma, pur prescindendo da che 
ciò si può anche dire del cosiddetto miscuglio di B i e d e r t, io 
non so comprendere come mai ciò possa costituire un impedimento 
contro l’uso di questa zuppa. — Poche osservazioni posseggo circa 
l’uso del «miscuglio di crema di latte di B i e d e r t » nella enterite 
follicolare. Gli altri regimi dietetici, che alcuni usano adoperare 
al principio della malattia, cioè: il latte di vacca mescolato a 2 o 3 
parti di brodo di vitello, ovvero il latte di vacca con mucillaggine 
di avena (come si costuma in America) meritano essere menzio¬ 
nati ; ma per efficacia sono certamente inferiori ai due regimi die¬ 
tetici sopra riferiti (miscuglio di Biedert, o zuppa di latte e 
di orzo di L i e b i g). 

Già da una lunga serie di anni io adopero la « zuppa di orzo e 
latte di L i e b i g » nella enterite follicolare cronica, e potrei 
affermare, che essa in questa malattia è quasi uno specifico, non 
pure quando si tratta di poppanti (tranne il caso che questi con¬ 
tino pochissimi mesi di vita) ma anche di bambini grandicelli. E 
nelle mie lezioni io non trascuro mai di fare in modo, che i di¬ 
scenti medici si convincano de visu della bontà di questo regime 
dietetico nella cura della malattia in parola. Mi si perdoni, quindi, 
se mi sono intrattenuto un poco a lungo su tale argomento. 

Ben poco è a dire sulla dieta dei bambini grandicelli . Va da sè, 
che il principio fondamentale da serbare nella cura della enterite 
follicolare è di dare la minore quantità possibile di alimenti; e forse 
da ciò appunto dipende il fatto che già gli antichi medici in que¬ 
sta malattia non davano altro che le zuppe mucilagginose. 

Noi raccomanderemmo anche l'uso di un leggiero thè russo. 

L’uso delle zuppe mucilagginose soltanto di rado può essere pro¬ 
seguito a lungo , perchè i bambini (e sopratutto quelli del primo 
periodo dell’ infanzia) incominciano ben presto a nausearle. — Gli 
alimenti grassi debbono essere allora assolutamente proscritti, per¬ 
chè poco digeribili. Secondo L e u b e, il grasso eserciterebbe allora 
un’influenza nociva sull’intestino dell’infermo; a causa della esage¬ 
rata peristalsi viene spinto rapidamente nel crasso senza essere 
stato assorbito dai villi intestinali. Nel crasso si formano acidi 
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grassi e prodotti di decomposizione, i quali aumentano lo stato di 
irritazione. Quindi, ai piccoli bambini noi non diamo neppure il 

giallo d’uovo. # 

Ai bambini, che non hanno compito ancora il primo anno della 

vita, noi non diamo più la carne, giacché tutte le volte in cui fa¬ 
cemmo esperimenti di questo genere, il risultato non fu mai sod- 

disfciC6nt6 

L’uso della carne cruda nei bambini grandicelli, introdotto per 
la prima volta da Weis se a Pietroburgo, e più tardi da 1 rous- 
seau, dà qualche volta buoni effetti nella enterite follicolare, che 
sono però inferiori a quelli che si ottengono nel catarro intesti¬ 
nale. lo , a dire il vero , fo poco uso della carne cruda , perche 

temo sempre il pericolo della tenia. 

Gli amilacei li prescrivo al massimo in quantità tenuissima, 1 le¬ 
gumi non li raccomando giammai. Parimente inibisco l’uso di tutti 
gli alimenti, che attraversano immutati l’intestino. 

Ritengo opportuno mutare di tratto in tratto (ma bene inteso 
sempre nei limiti del possibile) il genere di alimentazione, giacche 
talvolta ciò riesce utile. Ai bambini grandicelli riesce giovevole la 

zuppa di orzo e latte di L i e b i g. 

E qui dobbiamo dire ancora un paio di parole sulle bevande. 
Come è noto, gli antichi medici erano abituati a dare in ogni diar¬ 
rea , le decozioni di salep, di riso o di orzo come bevande. Ma, 
esse non estinguono la sete , ed i bambini presto incominciano a 

iiciusearlG • 

Lo stesso dicasi del miscuglio di « acqua con albumina cruda » 
raccomandato da Trousseau; esso fu respinto dai pediatri an¬ 
che a causa delle recenti opinioni sulla digestione. Le quantità pic¬ 
cole (ma ripetute spesso) di acqua sorgiva fredda, vuoi pura vuoi 
mescolata ad un poco di vino rosso, ovvero di acqua di soda, estin¬ 
guono la sete, giovano, e vengono prese con avidità. Ai bambini 
grandicelli riesce opportuno amministrare spesso, in piccole quan¬ 
tità, un leggiero thè russo. Essi sorbiscono questo thè con piacere 
e la sete viene estinta. Persino ai poppanti di qualsiasi età, io am- 
miuistro (sopratutto quando è necessario di ricorrere a qualche sti¬ 
molante) il thè russo, e proprio in forma di un infuso concentrato, 

che si preferisce anche al vino. # 

Siamo stati molto prolissi in questo capitolo, sia perche convinti 

della grande importanza del regime dietetico nella cura della ma¬ 
lattia in parola , sia perchè abbiamo voluto volentieri porgere al 
principiante una guida nel trattamento di questa affezione. 

Cura medicamentosa. Tenendo presente, che la enterite follico¬ 
lare può localizzarsi nella porzione inferiore del colon, balena su¬ 
bito alla mente l’idea di utilizzare l’effetto di quei medicamenti che 
agirebbero venendo a contatto diretto della mucosa inferma. Quindi 
già da lungo tempo si fece strada l’idea, che sarebbe stato molto 
più razionale ed efficace amministrare i medicamenti in forma eli 
clisteri , giacché in tal modo sarebbero venuti a contatto immediato 
del focolaio patologico. E questa idea è stata già realizzata, tut¬ 
tavia, nei bambini non riesce facile l’applicazione di questi cliste¬ 
ri, in quanto che già dopo pochi giorni si manifesta tale un esa¬ 
gerata sensibilità dell’intestino, che non si può affatto perseverare 
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in questo metodo di cura, dal quale non si può, quindi, sperare 
un’azione persistente. Nei primi giorni essi vengono ben tollerati 
e quindi è allora opportuno di non adoperarli spesso, per non es¬ 
sere costretto più tardi a doverli tralasciare completamente Alla 
domanda, se fa d’uopo ricorrere a clisteri grandi o piccoli, non si 
può formulare una risposta precisa, giacché su tale riguardo tutto 
dipende dallo scopo che si ha in mira di ottenere. I clisteri piccoli 
vengono tollerati più facilmente e più a lungo; quindi, si ricorrerà 
ad essi (per es. tre a quattro grosse cucchiate di un denso veicolo 
mucilaginoso con aggiunta di oppio), quando si vuole ottenere una 
azione calmante e lenire i dolori. Si procederà in egual modo, quan¬ 
do 1 affezione è recente, e tutto induce a credere che essa sia loca¬ 
lizzata nella porzione inferiore del colon. In vece, se il processo è 
inveterato, se esso si è già diffuso in alto, fa d’uopo iniettare una 
maggiore quantità di liquido, affinchè questa venga a contatto colla 
parte inferma. E parimenti, bisogna che il clistere sia abbondante 
se si vuole lavare per bene l’intestino. 

I liquidi che noi adoperiamo al 'principio sono : le decozioni di 
amido, di saleppe ; se il tenesmo è forte aggiungiamo un poco di 
tintura semplice di oppio (quando si tratta di bambini che stanno 
nelle prime settimane della vita non ne adoperiamo più di 1-2 gocce 
per clistere. Essi diminuiscono la peristalsi intestinale e leniscono i 
dolori. In generale, possiamo stabilire come regola, cne i clisteri 
debbono essere fatti immediatamente dopo la defecazione. Più tardi, 
ai cennati liquidi aggiungiamo anche gli astringenti, e proprio il 
tannino (0,15), oppure il nitrato di argento (0,05), o la soluzione di 
percloruro di ferro (goccie 3-6 per un clistere); con ciò si tende 
ad esercitare un’azione astringente, sulla mucosa inferma. Il motivo 
per cui aggiungiamo questi astringenti ai liquidi mucilaginosi di¬ 
pende da ciò: che in siffatto modo essi provocano meno dolore, e 
quindi, vengono tollerati più a lungo che non sciogliendoli in acqua 
semplice. L’allume sembra provocare un dolore più intenso del tan¬ 
nino, e quindi per solito noi adoperiamo soltanto quest’ultimo e la 
ratania come leggieri astringenti. 11 nitrato di argento ed il per¬ 
cloruro di ferro producono dolori troppo intensi ; noi quindi ne 
facciamo uso molto di rado. Al nitrato di argento ricorriamo solo 
quando nella defezioni ci ha gran copia di muco puriforme ; il per¬ 
cloruro di ferro può riuscire utile sopratutto quando alle feci è 
mescolato molto sangue. 

In alcuni casi, dopo che la malattia è durata a lungo, e sopra¬ 
tutto se le dejezioni sono fetide e puriformi, se lo stato generale è 
molto deperito, e ci sono sintomi minacciosi, è opportuni praticare 
abbondanti irrigazioni di tutto il colon con acqua o con una dei li¬ 
quidi disinfettanti, per paralizzare la ripetuta azione stimolante, 
che è prodotta dalla gran copia di muco segregato in istato di de¬ 
composizione. Queste irrigazioni furono introdotte nella pratica da 
B a g i n s k y , ed in questi ultimi tempi furono caldamente racco¬ 
mandate da E w a 1 d. In questi casi noi adoperiamo semplicemente 
irrigazioni di acqua, ovvero soluzione di acido salicilico (V 3 % nel¬ 
l’acqua) e facciamo da due a tre irrigazioni al giorno. Ben poco 
effetto ottenemmo dalle soluzioni di clorato di potassa, che vengono 
anche usate da molti anni. Ad ogni modo, queste irrigazioni in pa- 
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recchi casi gravissimi iniziarono il miglioramento, o per lo meno 

mitigarono il corso della malattia. 

La quantità del liquido deve essere — naturalmente — abbastanza 
grande, per raggiungere 1’ effetto che si desidera. Le irrigazioni 
vengono fatte in modo identico a quello descritto nella invaginazio¬ 
ne. °Ad ogni modo, la medicazione per la via del retto ha pure i 
suoi limiti, e quindi resta soltanto quella interna la cui influenza 
per lo più è problematica. Da ciò risulta, che quantunque non si 
possa mettere in dubbio la efficacia dei medicamenti, ciò nondimeno 

resta soltanto la cura sintomatica. 

In cima a tutti questi medicamenti sta Voppio. La sua influenza 
sulla peristalsi intestinale è incontestabile, se si vuole procacciale 
riposo all’organo infermo. Nei bambini grandicelli viene adoperato 
tanto spesso quanto negli adulti. Per i poppanti la indicazione resta 
la stessa; tuttavia a causa della loro grande sensibilità verso 1 op¬ 
pio come pure della sonnolenza che quest’ultimo determina, bisogna 
sorvegliarne accuratamente l’uso. Ai poppanti che contano molte 
settimane non bisogna dare — come dose giornaliera complessiva — 
più di una goccia di tintura semplice di oppio o 0,04 di polvere 
di Power ; ai bambini grandicelli si potranno dare, secondo 1 età, 
0,03 di tintura semplice di oppio o di polvere di Dower, e 0,01 di 
estratto acquoso di oppio, molte volte al giorno. E sempre meglio 
dare poche dosi ma sicure anziché molte dosi troppo piccole e 

ripetute spesso. . , 

Fra gli astringenti ai’quali si può ricorrare nella cronica ente¬ 
rite follicolare dei poppanti, prodotta dalla dispepsia, il primo po¬ 
sto spetta alla paullinia sorbilis. Il professore M a y r nel 18bO 
introdusse questo rimedio nella cura della enterite follicolare. Dii 
esperimenti fatti nella mia clinica ( Jahrb . /. Kinderh. Alte Reihe 
IV. Bd. 2. Heft. pag. 113 , aus dem St. Annenkinderspitale zu 
Wien 1861) con i preparati di pasta di Guaranà, che in quell’epo¬ 
ca vennero in voga, diedero risultati favorevolissimi , e proprio 
soltanto in questa specie di affezione intestinale. Nei poppanti le 
dosi oscillarono fra 0,50-1,50 al giorno. Essa contiene il tannino. 
Al principio, non appena viene introdotta nella bocca , ha un sa¬ 
pore dolce, analogo a quello del cacao, ma a grado a grado que¬ 
sto sapore diviene agretto. Io credo che ai preparati che si ven¬ 
dono oggi manca questo sapore dolce sui generis, e forse anche 
un'azione sicura. Secondo le osservazioni da me fatte , essa pare 
che eserciti un’influenza favorevole soltanto nelle affezioni del cras¬ 
so. A causa del suo sapore gradito io la preferisco al tannino, che 
sembra produrre spesso il vomito nei poppanti. Tuttavia, adopero 
ancora spessissimo il tannino, in forma di tannato di chinino (a a 
dose di 0.02 fino a 0,05), solo o associato all’ oppio. Al tannino viene 
attribuito il pregio di esercitare — nel suo passaggio attraverso 
tutto il tratto digerente — un’azione efficace sulle porzioni inferiori 
dell’intestino. Nello stesso intento adoperiamo pure la ratama in for¬ 
ma di tintura (2,50) o di estratto, di rado l’allume (perche ha un 
cattivo sapore). Spesso, quando lo stomaco è intatto, prescriMa¬ 
rno la radice di colombo in forma di decotto (5: 100) o di estrat¬ 
to (0,25), con o senza oppio, oppure il decotto di legno di campeggio 
(5—10 : 100) con tintura di catecù (1,5) o con salicilato sodico; ov- 
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vero 1 acetato di piombo (0,05—Ano a 0,10 al giorno), per 1-2 gior¬ 
ni. E sempre nello stesso intento, prescriviamo pure il nitrato di 
argento (alla dose giornaliera di 0,05 su 50 di acqua distillata), tanto 
decantato per lo passato , ma il cui successo però è dubbio- ov¬ 
vero la soluzione di perdonino di ferro (alla dose giornaliera di 
goccie 4-8 su 150 di acqua distillata), senza aggiunta di sciroppo 
Questa soluzione giova sopratutto quando si tratta di rachitici o 
quando vi sono forti emorragie. Nei poppanti, gli astringenti non 
determinano quelle spiacevoli conseguenze che sogliono talvolta es¬ 
sere prodotte dall’oppio, e quindi vengono adoperati spesso. 

St tenga presente, come regola generale, di non fare abuso dì 
medicamenti, giacché essi non solo diminuiscono l’appetito ma 
non di rado aumentano lo stato patologico. Talvolta, già col’sem- 
plice allontanare i medicamenti, si ottiene un miglioramento, ben¬ 
ché fugace e non duraturo. Quindi, dobbiamo imporci come regola 
(e sopratutto poi quando la malattia ha un decorso cronico) di fare 
una pausa con i medicamenti ogni 2 o 3 giorni. Tenendo presente 
il punto di vista dietetico sopra descritto, noi non di rado nella 
enterite follicolare prescriviamo (sopratutto quando ci sono disturbi 
della digestione gastrica) la pepsina con acido cloridrico, e spesso 
con successo transitoriamente favorevole. Anzi, talvolta con l’uso 
persistente di questo mezzo abbiamo ottenuto una guarigione per¬ 
sistente in casi cronici ostinati. E forse all’uso della pepsina e dei- 
fi acido cloridrico si dovrebbe ricorrere con maggiore frequenza 
giacché mediante la digestione artificiale viene diminuita la ulte¬ 
riore decomposizione degli ingesti ed evitata la ulteriore stimola¬ 
zione della mucosa intestinale. 


Siccome gli alimenti male digeriti debbono — con i loro prodotti 
di decomposizione — prolungare il corso della malattia, già per lo 
passato (e sopratutto quando non erano note le irrigazioni del ca¬ 
nale enterico) era in uso di ricorrere di tratto in tratto ai purganti 
quando il decorso della enterite follicolare era molto cronico An¬ 
che noi in casi simili prescriviamo spesso i purganti, associati ad 
irrigazioni, e possiamo assicurare che si ottiene un risultato im¬ 
mediatamente favorevole, benché non duraturo. Quando si tratta di 
poppanti, adoperiamo —a tale scopo — la polvere di radice di ra¬ 
barbaro (0,50 divisi in due dosi, da amministrare ad intervalli di 
un’ ora). Ai bambini grandicelli diamo l’olio di ricino, a cucchiaiate 
od in emulsione (olio di ricino 10, mucillaggine di gomma arabica 
quanto basta per l’emulsione). Anche al principio della malattia può 
essere opportuno od anche assolutamente necessario ricorrere ai 
purganti, quando possiamo ammettere — come momento etologico— 
un ristagno di masse fecali ovvero l’esistenza di elementi indige- 
ribili e stimolanti (per es. frutta con nocciuoli) nel canale enterico. 

E con ciò abbiamo tenuto parola dei principi fondamentali tera¬ 
peutici, che deve serbare il medico nella cura della enterite folli¬ 
colare. Ci resta ora a menzionare alcuni particolari, che sono in¬ 
dispensabili a conoscere. 


Anzitutto, è bene notare, che quando il tenesmo è molto intenso, 
si possono adoperare suppositorii di oppio o di belladonna. Per le¬ 
nire i dolori colici si può ricorrere ad inviluppi caldi o a quelli 
umidi (cosiddetti cataplasmi alla P r i e s s n i t z), giacché in questi 
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casi il caldo esercita un’influenza benefica. Ai poppanti si può an- 
che prescrivere i semicupi. Questi ultimi una alle fascie ventrali 
possono essere giovevolmente adoperati — come cura idriatica — 
nei casi di lunga durata. 

Il prolasso del retto richiede una cura speciale, che qui natural¬ 
mente non possiamo esporre. 

Non possiamo passare sotto silenzio , che se si presenta il col¬ 
lasso, bisogna subito ricorrere agli eccitanti. 

E qui ci permettiamo dire qualche parola sulla cura dell 'ìdroce- 
faloide. 

Azitutto bisogna tener conto della malattia fondamentale. Se que¬ 
sta esisiste ancora, allora esiste anche la causa, e quindi l’effetto 
non può mancare. Se è stata combattuta ed allontanata 1 affezione 
fondamentale, bisogna rivolgere tutta l’attenzione ad eliminare il 
deperimento della nutrizione, e nel tempo stesso si farà anche uso 
di eccitanti, per impedire, quanto più è possibile, il pericolo che 

si verifichi una paralisi cardiaca. 

Su tale riguardo, abbiamo già tenuto parola ripetutamente dei 
precetti dietetici. Il valore che possono avere gli eccitanti nella 
malattia in parola, sarà esaminato, quando esamineremo il cholera 

infantum. . 

Qui diremo soltanto, che noi insieme a Wertheimber, ado¬ 
periamo a preferenza i preparati di ammonio, e proprio il liquore 
anisato di ammonio. Oltre a ciò facciamo pure uso del thè russo, 
del cognac, del vino, della canfora, del muschio, ecc., e non di 
rado anche dei bagni senapati. Per tutt’altro rimandiamo a ciò che 
è stato detto relativamente alla cura del collasso nel colèra. 

Ya da sè, che anche quando la malattia è stata domata, fa d’uopo 
ancora —per lungo tempo — combattere le traccie profonde che 
questa malattia può lasciare nel tenero organismo infantile (ane¬ 
mia, consecutiva rachitide, tumefazioni glandolari, ecc., e sopra¬ 
tutto la lenta e stentata digestione). 

Da ciò risulta, che nel trattamento consecutivo bisogna badare 
accuratissimamente alla dietetica. Talvolta, la guarigione completa 
si ottiene coll’ uso del ferro internamente o in forma di bagni (ba¬ 
gni salino-ferruginosi di PTanzesbad), col soggiorno nei monti, con 
bagni salini o marini, ed abbastanza spesso anche col semplice cam¬ 
biamento di aria. 

Cholera Infantum. 

Note Anatomiche. 

Il cholera nostras o cholera infantum deve essere ritenuto co¬ 
me la forma più intensa e più rapida del catarro intestinale acuto. — 
In complesso, esso deve essere riguardato come una fiogosi catar¬ 
rale acuta della mucosa gastro-enterica, nella quale -però— a causa 
dell’ intensità del processo, accade che nei casi piu gravi si mani¬ 
festa un quadro anatomico speciale, che tanto per la sindrome fe¬ 
nomenica quanto per il reperto anatomico rassomiglia molto al co¬ 
lèra asiatico. In fattti, le note che si osservano sono le seguenti: 
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S,™ llaSS A SenZ f dima g rament o, profonda depressione della fon¬ 
tanella, rigidità cadaverica abbastanza sviluppata, secchezza del con¬ 
nettivo, del tessuto adiposo e dei muscoli, viscosità delle membrane 
sierose, sangue oscuro, denso e quasi nero. I vasi venosi delle me- 
ningi cerebrali per lo piu sono ripieni di sangue di colore oscuro • 

S + D0 t n mi , dl ’ P alll . dls p imi 0 di un colore rosso-chiaro ca¬ 
rico, soltanto nelle loro sezioni posteriori sono iperemici e di un 

rosso-scuro II fegato e la milza appaiono collabi anemici Lo 
stomaco e 1 intestino per lo più sono dilatati da gas, si presentano 
FmSSip rossastro-chiaro ; e ciò dicasi sopratutto per 

1 aspetto di acqua di riso, ovvero mucoso e lattiginoso; il primo 
e piu frequente nel tenue ed il secondo nel crasso. Quando il pro¬ 
cesso decorre rapidissimamente e tutto il contenuto enterico cià esi¬ 
stente non fu espulso con le deiezioni, esso appare semi-liquido 
e di un colore giallo-bilioso. nquiuo, 

Questo è il quadro ordinario, che può presentare — però — ano¬ 
malie, giacche quando ci ha un forte meteorismo (come si presenta 

m parecchi catarri determinati da un’eccessiva decomposizione de¬ 
gli alimenti) manca la iperemia della mucosa; e quest’ultima ana¬ 
logamente alla parete intestinale appare pallidissima. È agevole quindi 
comprendere, che in tali casi la diagnosi anatomica viene fondata 
soltanto sull abnorme contenuto, sulla straordinaria abbondanza e sul 
carattere del secreto. L’intestino anche quando è fortemente con- 
tratto, sovente appare pallido, malgrado il catarro. 

I follicoli intestinali presentano un’enorme tumefazione, e spesso 
anche una deiscenza, di rado una suppurazione. 

Oltre a ciò, menzioneremo pure un altro reperto, che si può ac¬ 
certare m tutte le specie di questi processi acuti o cronici, cioè la 
presenza di batteri e vibrioni nel secreto (e sopratutto nelle masse 
decomposte del contenuto enterico). Ma, siccome questo reperto va¬ 
ria moltissimo di intensità, sembra che esso non stia in alcun rap¬ 
porto con l’affezione intestinale. ^ 

(Kundrat) 


Oi dinariamente sotto il nome di cholera infontuwi si intende un 
catarro gastro-enterico acutissimo, il quale si distingue per una spe¬ 
ciale intensità dei sintomi e per la rapida apparizione del collasso. 

Da ciò che in appresso andremo a dire, si rileverà se basta am- 

■ mettere, che qui si tratti semplicemente di un catarro della mu- 
cosa enterica. 

Prima di prendere in esame i singoli sintomi, abbozzeremo il qua¬ 
dro nosologico, nel quale terremo quasi esculusivamente di mira i 
poppanti. 

Quadro Nosologico. 

Profuse scariche sierose che si seguono rapidamente — talvolta 
abbondante vomito di aspetto acquoso — mancanza della febbre — 
sete enorme lingua secca e fredda — diminuzione o soppressione 
della diuresi — rapida apparizione del collasso — depressione della 
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fontanella — accavalcamelo delle ossa del capo — profondi aloni in¬ 
torno all’occhio — alito freddo — respirazione irregolare, stertorea— 
itto cardiaco lento e di tratto in tratto sospeso — rapido abbassa¬ 
mento della temperatura del corpo (anzitutto alla periferia o sulle 
mucose parventi) — cianosi della pelle, specie alle parti periferiche— 
mucose fredde, cianotiche, coverte di muco vischioso — agitazione— 
grida, indi piagnucolio fioco—sclerema della pelle e del connettivo 
sottocutaneo — sonnolenza — movimenti convulsi — sopore — morte. 

Tutta questa scena raccapricciante può svolgersi nello spazio di 
24 ore. 

Cerchiamo ora di esaminare paratamente questi sintomi. 

Sintomi. 

1. Deiezioni . Al principio della malattia sono molto frequenti, 
liquide, nei casi gravi sono completamente incolori (o mostrano una 
leggiera tinta giallastra o verdastra) e non presentano un residuo 
solido ; quando il decorso è meno rapido mostrano fiocchi bianco¬ 
giallastri. Nei poppanti non si hanno le caratteristiche deiezioni 
risiformi come nel colèra epidemico. Cessato l'attacco acuto, se il 
poppante sopravvive a questo, le feci mostrano un colore grigia¬ 
stro, e più tardi sono mucose e presentano una tinta verde-agliacea. 

Nel periodo iniziale dell’affezione le feci contengono sopratutto : 
acqua in quantità prevalente, residui alimentari, grassi ed una gran¬ 
de quantità di batteri. Baginsky trovò: corpicciuoli bacillifor- 
rni animati da rapido movimento (viario subtilis di C o h n) — bac- 
ierium termo — altri batteri ammucchiati in forma di zoogloe — 
bacterium lineola (di Cohn), ecc Più tardi, le deiezioni pre¬ 
sentano i caratteri del catarro: grande copia di epiteli distaccati, 
corpuscoli mucosi, linfatici e purulenti. 

L' odore e la reazione sono diversi. Sovente le feci tramandano 
un accentuato odore di acidi grassi, altre volte un odore ammo¬ 
niacale, e talvolta sono persino completamente inodori. — La rea¬ 
zione al principio è fortemente acida (ma può essere anche neutra) ; 
secondo Gerhardt ci ha una reazione acida mentre vi ha una 
quantità di albumina facilmente valutabile, il che non si ha nelle 
feci normali. Nell’ulteriore decorso della malattia, la reazione e 

cilCeti Ìlici 

Dopo che la diarrea è durata poco tempo, il contorno dell’ano si 
arrossisce, l'epidermide ivi si distacca, il derma viene messo a nudo 
e sanguina facilmente. Al principio vengono ancora emessi gas di 
odore putrido, più tardi cessa la espulsione dei gas. 

Durante le deiezioni si producono dolori colici, la faccia assume 
un’espressione speciale (pressoché come si ha quando sopravviene 
lalipotimia), giacché l’occhio resta rigido o senza espressione, mentre 

la faccia mostra un pallore accentuatissimo. 

Il vomito non è affatto un sintomo tanto costante, come comu¬ 
nemente si crede o viene affermato. Nei poppanti alimentati arti- 
cialmente manca di rado, in quelli allattati dalla madre manca spesso. 
Al principio vengono vomitati latte coagulato o residui alimentari, 
più tardi un trasudato della mucosa gastrica (dall aspetto di acqua 
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di riso) con muco clic- talvolta ha un colore giallastro o verdastro. 
Il vomito accade senza alcuno sforzo, e si ripete spesso. 

Ordinariamente questi sintomi non sono accompagnati dalla febbre . 
Solo di rado la temperatura si mostra elevata, e per lo più soltanto 
per breve tempo. Con la comparsa del collasso si ha un abbassa¬ 
mento della temperatura, e proprio anzitutto sulla periferia (mani, 
piedi, faccia). La comparsa del periodo di reazione si annunzia con 
una leggiera febbre e con la cessazione della diarrea ; quindi, in 
tal caso, la febbre non è affatto un sintomo sfavorevole. Ma se essa 
raggiunge un alto grado, dinota una complicazione (per es. bron¬ 
chite, pulmonite, flogosi del tessuto cellulare, gangrena, ecc.). 

Lo stomaco al principio è sempre tumido, e contiene una grande 
copia di gas. L’ addome si deprime e appare molle e pastoso alla 
palpazione. I tegumenti addominali sono flosci ma non in grado 
tanto accentuato quanto nel colera epidemico. Tuttavia, è bene no¬ 
tare, che sovente esso mostra in vece una tumefazione meteoristica, 
e talvolta con la palpazione si avverte un evidente rumore di di¬ 
guazzamento nell’intestino. 11 bambino emette grida lamentevoli per 
dolore , attira i piedi verso V addome, sfrega fortemente i calcagni 
l’un contro l’altro, di guisa che essi sanguinano e si covrono di 
croste brunastre. La sete diviene inestinguibile, la lingua è rossa e 
secca, la secrezione urinaria cessa o è per lo meno considerevol¬ 
mente diminuita, il succiare è reso difficile o impossibile, la voce 
è fioca. La pelle diviene pallida, fredda, di un aspetto marezzato, e 
sulle parti periferiche è cianotica. La faccia dinota l’ambascia ; il 
poppante sbadiglia spesso, caccia fuori la lingua, presenta una spe¬ 
ciale agitazione , e dimena qua e là il capo. In ultimo si presenta 
il quadro evidente del collasso. 

Per ora non diremo nulla sul carattere che presenta la pelle e 
le mucose parventi, giacché ne parleremo in appresso. Ora andremo 
a descrivere il quadro del collasso . E qui è bene far rilevare, che 
al principio del collasso la pelle diviene cianotica anzitutto sulla 
periferia, e comincia ivi a raffreddarsi. 

La faccia diviene pallida e qua e là cianotica, sopratutto sulla 
periferia; gli occhi sono incavati e circondati da profondi aloni ; 
le palpebre sono semi-schiuse; sugli angoli delle palpebre ci ha 
muco disseccato [in forma di croste, lo sguardo è rigido, i bulbi 
oculari sono ruotati in sopra, la congiuntiva è iperemica e coverta 
di muco vischioso, la cornea è smorta, torbida, e mostra perdite 
di sostanza ed ulcerazioni, e finanche una perforazione. Il naso è 
acuminato, le labbra sono secche, cianotiche, gli angoli della bocca 
sono stirati all’esterno. Le fontanelle, e sopratutto la grande fonta¬ 
nella, sono profondamente depresse; le ossa del cranio si presentano 
accavallate, e proprio le ossa parietali sono attirate in avanti sul¬ 
l’osso frontale, ed in dietro sull’occipite. Il polso diviene debole, fi¬ 
liforme, appena percettibile, la energia del cuore diminuisce, il 
polso scende al di sotto della frequenza normale, ed in ultimo dà 
80,60,40 o finanche 30 battiti a minuto (Parrot). La respirazione 
diviene irregolare, di tratto in tratto è stentata, stertorea, e si ef¬ 
fettua con accentuatissima elevazione del torace e forte contrazione 
del diaframma, senza che fosse impedita la penetrazione di aria nel 
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pulmone (B e d n a r). (Secondo G e r h a r d t , si può avere una,respi- 
razione dispnoica ed irregolare in seguito ad anemia del midollo 
allungato). Nell’acme della malattia la respirazione diviene tanto 
difficile, lo scrobicolo del cuore si deprime tanto profondamente e 
la contrazione del diaframma è tanto accentuata, che il simile si 
ha soltanto nell’acme della laringo- stenosi. Verso la fine della ma¬ 
lattia questa depressione scompare, e la respirazione diviene irre¬ 
golare e debole. Secondo P a r r o t, il fatto caratteristico che si 
nota allora non è un’alterazione della frequenza normale della re¬ 
spirazione, ma piuttosto un’ampiezza della respirazione. Nell’acme 
della malattia l’azione dei muscoli inspiratori, e sopratutto quella 
del diaframma, è straordinariamente energica. L'alito è freddo, e 
si hanno accessi dolorosi intensi, per cui i bambini emettono grida 
acute, stridule (Bednar afferma che il grido acuto che emettono 
allora i bambini muore gradatamente, ma non termina di botto). 

Il grado della debolezza generale aumenta, il bambino giace ab¬ 
battuto ed apatico in letto, gli occhi e la bocca semischiusi, il ma¬ 
scellare inferiore spesso è in preda a tremore, le braccia e le gambe 
sono flesse e come irrigidite, il capo è incurvato in dietro, la co¬ 
lonna vertebrale sovente appare rigida, la deglutizione è divenuta 
impossibile, ogni tentativo di deglutire provoca la cianosi delia 
faccia. Cercando di ingojare un liquido, esso rifluisce dalla bocca 

e dal naso. 

Abbiamo già menzionato, che la pelle e le mucose parventi pr6- 
scindendo da ulteriori svariatissime forme patologiche complicanti, 
presentano alterazioni che sono molto caratteristiche per la malattia 
in parola, e che più tardi descriveremo brevemente. 

Facemmo già rilevare, che quando appare il collasso si ha un 
abbassamento valutabile della temperatura del corpo, e quindi la 
pelle si raffredda e diviene cianotica (sopratutto alla periferia). Le 
mani ed i piedi divengono gelidi. Il colore azzurrognolo e la con¬ 
seguenza della disturbata circolazione (della stasi nei capillari). 

Questo quadro coinciderebbe con la cosiddetta algidità progressiva 
dei neonati, descritta da II e r v i e u x. Il raffreddamento si continua 
a diffondere anzitutto sulle natiche, poscia sul tronco, ed m ultimo 
su tutta la superficie del corpo. La pelle diviene pallida, anemica, 
per lo più giallastra, mentre in altri punti è cianotica. La taccia 
si scolora, anzi assume un pallore cadaverico. La pelle non può 
essere più affatto spostata sulle parti sottostanti, al tatto e dura, 
come congelata, e non si può affatto sollevare in pieghe. E se a 
furia di sforzi la si solleva in pieghe, queste ultime restano tal 


H II termometro fa rilevare che la temperatura del corpo si e ab¬ 
bassata di 1-2 C., e persistendo la causa, questo abbassamento a 
grado a grado diviene sempre più considerevole; esso sta in rap¬ 
porto diretto col progressivo indebolimento dell’attività cardiaca e 
respiratoria. Parrot ci ha fornito dati molto pregevoli sullo stato 
della temperatura. Al principio essa può essere transitoriamente un 
poco aumentata, ma ben presto diviene subnormale, scende a 35 nel 
retto, ed oscilla fra 36 e 34°; come minimum, egli osservò 25, J. 
Ri t ter trovò, che nello sclerema la temperatura in media non 

Gerhardt.— Malattie dei bambini — Voi. IV. Parte II. 01 
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^V!A SOtt ° dei ff 33 °’ s “o in alcuni casi essa oscillò 
fra 30-31 C. Roger afferma che la diminuzione del calore si ve- 

t affatto ° SV1 uppo dell ° sclerema i ma Ritter pone in dubbio 

Quando la temperatura si abbassa fino a tal punto, il collasso 
raggiunge proporzioni minacciose. Si raffredda una gran parte 
della superficie del corpo, e per lo più nell’ordine seguente : piedi 
mani, estremità inferiori, superiori, natiche, dorso, addome, ed in 
ultimo la faccm, il cuojo capelluto ed il petto. A grado a grado 
può raffreddarsi tutta la superficie del corpo. Le pieghe delle len- 
zuole e della coverta restano sul tegumento generale un’impronta 
come se fosse stata fatta sulla cera, e questa impronta persiste 
sulla pelle, privata della sua elasticità. 

Sintomi accentuati, completamente analoghi, si possono osservare 
sulle mucose parventi, e sopratutto su quella della cavità orale. 
L aria espirata è fredda , al pari della cavità orale. Introducendo 
il dito nella bocca (il che implica sempre un certo sforzo, perchè 
le mascelle sono premute fortemente l’una contro l’altra); si nota 
che la mucosa qua e là è coverta di mughetto, che mostra uno 
speciale aspetto giallastro, untuoso ; per tutt’ altro essa è fredda, 
secca., ammantata di un muco vischioso, filamentoso, di natura al¬ 
buminose, che si attacca fortemente sulle dita. In breve: noi rin¬ 
veniamo lo stesso reperto che all’autopsia riscontriamo sulle mem¬ 
brane sierose (pleura, pericardio, peritoneo), ed il quale è il segno 
piu spiccato ed immancabile del cholera infantum. 

Ci si presenta quel quadro, che comunemente viene indicato col 

nome di scleì'ema , e che sogliamo osservare ordinariamente nel 
corso del colera infantum . 

• ì affetti da sclerema assumono una posizione speciale: 

ì tratti del volto sono rigidi, le labbra acuminate , le cosce atti¬ 
rate verso f addome, i piedi incurvati con (l’alluce piegato forte¬ 
mente in direzione della pianta del piede come se fosse contrattu- 
rato) le braccia e le avainbraccia in estensione, le dita arrovesciate 
verso l’interno della mano (Parrò t). Di tratto in tratto fanno 

tentativi per muoversi, ma subito ricadono nella pristina posi¬ 
zione. 

L ultimo periodo della malattia si contraddistingue per svariati 
disturbi di motilità. 


Il coma profondo di tratto in tratto viene interrotto da granchi 
muscolari clonici e tetanici. I granchi per lo più attaccano sol¬ 
tanto alcuni muscoli (sopratutto quelli dell’occhio). — Sovente tutto 
il corpo viene colpito più o meno da una certa rigidità tetani¬ 
ca , che si rivela chiarissimamente con la flessione in dietro del 
capo e con la iperestensione della colonna vertebrale. Parrò t 
vede in ciò una certa analogia con gli accessi epilettoidi. Il polso 
diviene sempre più debole e di tratto in tratto si sospende. Tal¬ 
volta l’esito letale accade quasi inosservato, in un coma tanto pro¬ 
fondo , che anche durante la vita del bambino, esso simula l’im¬ 
magine della morte. 

Tenteremo ora di esporre lo sclerema nei suoi tratti più culmi¬ 
nanti, e cercheremo sopratutto di esaminare la sua intima natura. 
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Sotto il nome di sclerema intendiamo una speciale indurazione 
della pelle , del tessuto cellulare e di quello adiposo , accompa¬ 
gnata da una diminuzione valutabile della temperatura . 

Nella scienza domina una grande confusione su questo stato pa¬ 
tologico ; e per bene intenderci sarebbe necessario andare rivan¬ 
gando un poco nell’antica letteratura. Tuttavia, noi qui ci occupe¬ 
remo a preferenza degli autori più recenti, altrimenti sorpasse¬ 
remmo troppo i limiti, imposti al nostro lavoro. Menzioneremo sol¬ 
tanto che gli antichi autori, e sopratutto B i 11 a r d, V a 11 e i x, ecc. 
ammisero una duplice forma: 1) uno sclerema provveniente da edema 
(- sclerema edematoso ); 2) una sclerema senza edema (il cosiddetto 
sclerema adiposo di Billard). Fo notare, che noi dovremo 
occuparci appunto di questa seconda specie di sclerema. ^ 

Nel 1855, Hervieux nella sua monografia sull’ algidita pro¬ 
gressiva, lo sclerema e la decrepitezza infantile (décrèpitude in¬ 
fantile) ha dato un nuovo impulso allo studio di tale quistione. 
Egli partì dal concetto, che in parecchi casi il fatto primario è la 
rigidità progressiva (cioè il raffreddamento del corpo che esordisce 
dalla periferia e va verso il tronco), e da esso fa derivare i feno¬ 
meni consecutivi, cioè Timpedimento della respirazione e della cir¬ 
colazione. Tuttavia, egli stesso ammette, che in altri casi l’algidita 

progressiva è un fatto secondario. 

Nel 1859, Loschner si accinse a combattere energicamente 

la prima di queste opinioni. Egli affermò (e con ragione) che 1 ab¬ 
bassamento della temperatura del corpo è soltanto una conseguen¬ 
za, un effetto di altre cause. Secondo lui, il disturbo generale della 
nutrizione è in complesso il fattore principale ; l’impedimento del¬ 
l’assorbimento e della ematopoiesi nonché il disturbo della circola¬ 
zione e della respirazione con le sue prime conseguenze (cioè la 
stasi nei capillari) sono i fattori secondarii . Ora , siccome questi 
fattori sono nel tempo stesso gli elementi termogenetici del nostro 
corpo, ne risulta, che quando questi sono divenuti insufficienti, si 
deve verificare pure una diminuzione di calore, la quale in sulle 
prime si rivela con una ineguale distribuzione del calore sulla su¬ 
perfìcie del corpo, e quindi sopratutto con il raffreddamento delle 
parti più periferiche. Le cause atte a produrre un disturbo della 
termogenesi esistono, e non sono poche (a cominciare da un deficiente 
sviluppo del neonato, dalla difettosa alimentazione ed igiene , ed 
andando sino alle croniche affezioni che decorrono con profondo 
dissesto nutritivo ed alterazione delle importanti funzioni vitali). 
E, come è agevole comprendere, l’effetto di questo disturbo della 
termogenesi aumenta con la eccessiva sottrazione di caloie. 

Quale è —in tali casi — la successione dei sintomi? —Dopo che 
lo stato generale della nutrizione è stato alterato vuoi per conge¬ 
nita debolezza vitale vuoi per un’affezione qualsiasi, ne scapitano 
la energia muscolare, 1’ attività cardiaca e respiratoria. Anzitutto 
si manifesta un colore azzurrognolo delle dita dei piedi e della 
mano , come pure dei piedi e delle mani (si ha quindi una stasi 
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qU<VI mema « '« »«« *«° 

Quando esistono i cennati momenti etiologici, l’algidità progres¬ 
siva può manifestarsi come ultimo fenomeno delle più svariate forme 
patologiche. Quindi, noi 1’ osserviamo tanto nei casi di debolezza 
vitale congenita quanto nella polmonite, nella tubercolosi ed in se¬ 
guito alle piu svariate affezioni gastro-enteriche. 

Probabilmente Rigai e Clementowsky ( 1873 ) hanno ra- 

=. qUand0 . afferm . a ^°> che .^tte le cennate cause non sono suf- 
n '^ “f 1 ,?? r S Pesarci la genesi dello sclerema edematoso, altrimenti 
quest ultimo si dovrebbe osservare costantemente nell’atelettash 

6 ‘ - 0 à tre la debolezza muscolare e la stasi del sangue nei 
capillari ci deve essere pure una speciale fragilità congenita 0 

acquisita (in seguito alla stasi) delle pareti dei vasi capillari a 
causa della quale si verifica un trasudamento edematoso, ed in se¬ 
guito a questo si ha lo sclerema. (Clementowsky, quindi af- 

f f™ a che 1 umca indicazione terapeutica esatta è di rinvigorire 
1 attività cardiaca con gli eccitanti e di impedire la dispersione del 
calore, avviluppando il bambino in panni che sono cattivi condut¬ 
tori del calore. Relativamente al massaggio raccomandato da Her- 

locale) X ’ 6g 1 ntiene cbe esso P uò esercitare soltanto un’ azione 

L o s c h n e r ammette tre gradi di algidità progressiva : a) uno 
autoctono , che esiste senza altri fenomeni concomitanti , b) uno 
con edema , e c) uno con edema ed indurazione. Quest'ultimo 
grado costituirebbe — secondo lui — lo sclerema. Per quanto pos¬ 
siamo desumere dall’eccellente lavoro di Loschner, sembra che 
questi sia disposto ad ammettere che lo sclerema, il quale si nre- 

s f n . ta colera > si verifica soltanto nel terzo ora cennato grado di 
algidita progressiva. Ora, questo concetto è molto oscuro, e su tal 
punto non possiamo affatto accordarci con esso. 

Come già abbiamo riferito , gli antichi scrittori — come per es. 

p,! 1 li’ Vallai x > , ecc -—distinsero uno sclerema edematoso 
ed uno adiposo. Ad ogni modo , essi affermarono che quest’ ul¬ 
tima forma per lo piu era un fenomeno cadaverico, la quale opi¬ 
nione non fu punto condivisa da R i 11 i e t, Barthez Trous- 
seau e Bouchut. In fatti , questa opinione è assolutamente 
erronea, giacche essa spiega lo sclerema adiposo come una coagu¬ 
lazione naturale del grasso, determinata da abbbassamento della tem¬ 
peratura del corpo, sopratutto alla periferia. Essi quindi ammisero 
uno sclerema senza edema. 

Ritorniamo ora ad esaminare la forma patologica in parola 
Se esaminiamo lo sclerema dell’estremità inferiore di un bambino 
morto per cholera infantum, troviamo (al pari di ciò che fu accertato 
da C le m e n t o ws k y , T r o u s s e a u , eco.), che la coscia (e .so¬ 
pratutto il polpaccio) è dura, come gelida; la pelle è di un colore 
giallo-cereo o quasi bianca; e soltanto sulle parti più periferiche 
(pianta e dita del piede) ha un colore giallastro; essa non può es¬ 
sere sollevata in pieghe, sembra fissata fortemente sui tessuti sot¬ 
tostanti, e premendo fortemente col dito non si produce alcuna 
impronta. Il pannicolo adiposo ha una spessezza rilevante, è duro 
bianco, anemico al massimo grado, e di una insolita secchezza, di 
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guisa che con la pressione non si riesce a spremere neppure una 
goccia di liquido sieroso o di sangue. Ed in ciò appunto ci ha 
una distinzione dallo sclerema edematoso, nel quale la pressione di¬ 
gitale resta un’impronta, e l’incisione fa effluire una gran copia di 
siero e di sangue. 

Qui sorge la domanda : nei casi a cui alludiamo, esistono tutte 
le condizioni, da noi addotte, nelle quali l’algidità progressiva è 
un momento etiologico ? Naturalmente, dobbiamo rispondere affer¬ 
mativamente. Noi troviamo il bambino immerso nel sopore, con 
aftievolimento dell’attività cardiaca e respiratoria ; noi notiamo una 
grande debolezza muscolare con considerevole diminuzione della 
temperatura del corpo non pure sulla superficie ma anche sulle 
mucose parventi ; col termometro possiamo accertare la perdita 
di sviluppo di calore, la quale ascende ad alcuni gradi, e ciò non¬ 
pertanto alla periferia non troviamo edemi che riscontriamo in 
vece in grado rilevante nelle affezioni intestinali a decorso piutto¬ 
sto cronico, per es. nella enterite, nel catarro intestinale cronico. 

Fa d’uopo , quindi, ammettere che qui agisca un altro fattore, 
che è caratteristico sopratutto di questa forma patologica. 

Abbozziamo qui brevemente l’apparizione dello sclerema nel co¬ 
lera infantile. Un poppante rubusto (che conta per es. alcuni mesi), 
che ha un abbondante pannicolo adiposo, ammala repentinamente 
di colera in modo gravissimo. Tenui scariche sierose, associate a 
vomito, si seguono l’un l’altra. Il noto collasso si verifica già nelle 
prime 24 ore con tutte le sue conseguenze sulla circolazione, la 
respirazione e la termogenesi, e dopo 24 a 48 ore, o anche prima, 
osserviamo un accentuato sclerema non pure sulle parti periferiche, 
ma anche su vaste parti della superfìcie del corpo (natiche, tronco, 
torace, faccia). 

Non cade dubbio, che qui il fattore più importante è stato ed è 
Venorme perdita di siero sanguigno in un periodo di tempo re¬ 
lativamente brevissimo ; è ciò un fatto, la cui importanza è stata 
apprezzata anche da C 1 e m e n t o w s k y. 

Per riparare questa perdita di siero sanguigno, la quale è tanto 
fatale per la circolazione (in fatti, nel cadavere noi troviamo il 
sangue scuro, quasi nero, di un aspetto di catrame, vischioso) ne 
vengono a scapitare i liquidi parenchimatosi • E 1’ effetto di ciò 
si osserva nel cadavere , giacché si nota allora che le membrane 
sierose sono vischiose, e che i tessuti connettivo, muscolare ed adi¬ 
poso sono secchi ; intra vitam si nota lo stesso giacché le mucose 
parventi, e specialmente la mucosa orale, sono molto secche. Come 
è agevole intendere, noi qui non ci aggiriamo sopra un campo ipo¬ 
tetico, ma sopra dati di fatto. 

Tuttavia, neppure i liquidi parenchimatosi bastano per allonta¬ 
nare i danni prodotti dalla perdita di siero sanguigno. In fatti, la 
circolazione sanguigna è disturbata in grado tanto rilevante, che 
accadono non solo stasi nei capillari ma finanche nei grossi vasi; 
non di rado si producono trombosi e finanche gravi anemie di al¬ 
cuni organi, e specialmente della pelle. Alla raucedine, anzi alla 
quasi totale estinzione della voce , (per 'disseccamento della mu¬ 
cosa respiratoria) si associano i più svariati disturbi della respi¬ 
razione (per atelettasia, pulmonite, ecc.), e si ha un abbassamento 
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notevolissimo della temperatura del corpo. In tutto ciò ci sono cer¬ 
tamente motivi sufficienti per farci comprendere, che in tali casi 
non poteva piu verificarsi un trasudamento sieroso, un edema, ma 
che doveva avvenire uno scieremo, senza edema ; e ciò appunto è 
stato da me osservato moltissime volte in questa forma patologica. 

Qui non vogliamo prendere in minuto esame se la espressione 
« scieremo adiposo » è stata bene scelta, e se essa merita di essere 
conservata nella scienza. Non cade affatto dubbio, che questa spe¬ 
cie di scleroma si presenta sopratutto nei bambini con abbondante 
pannicolo adiposo ; e quindi noi la rinveniamo sviluppata al mas¬ 
simo grado in poppanti molto grassi, che sono stati colpiti da un 
grave colera infantum; in tali casi all’autopsia il pannicolo adiposo 
si distingue per la sua secchezza e gli altri surriferiti caratteri. 
Ma siccome la perdita di siero sanguigno colpisce non solo que¬ 
sto strato ma tutta la pelle e finanche la muscolatura , ne risulta 

che da questo punto di vista, la espressione « sclerema adiposo » 
non e poi molto esatta. 

In questi ultimi tempi (1877), soltanto Parrò t è stato quegli 
che, nella sua interessante monografia sull’atrepsia, ha fatto unV 
satta distinzione fra lo sclerema con edema e lo sclerema da atrep- 
sia (indurazione atrepsica, cioè sclerema ex cìiolera infantum ), ed 
ha richiamato l’attenzione sulla enorme confusione, che negli ul¬ 
timi decenni ha dominato, su tale riguardo, fra i pediatri fran¬ 
cesi. Secondo quest’autore, soltanto Underwood (di Londra) è 
D e n m an n (di Middlesex) hanno descritto esattamente l’affezione 
m parola, giacché tutti gli altri confusero sempre l’edema collo 

^ » — _ Parrot non ha aggiunto, su tale 

riguardo, nulla che potesse chiarire maggiormente la natura dallo 
sclerema. 


Complicazioni e Postumi de! Colera. 

Non è nostro intento, esporre qui tutte quelle forme patologiche, 
che si presentano spesso come complicazioni del colera infantum. 
Noi prenderemo brevemente in disamina soltanto quelle che stanno 
in intimo rapporto con l’affezione in parola, o che meritano di es¬ 
sere prese in considerazione a causa del loro carattere speciale. 

Noi, quindi, ci dispenseremo qui dal tener parola di tutte quelle 
svariatissime affezioni della mucosa orale, a partire dal mughetto 
e tutte le forme della stomatite fino alla gangrena della mucosa 
orale ; tralasceremo perciò di menzionare qui tali affezioni della 
mucosa orale . 

Da tutto ciò che abbiamo detto, risulta chiaramente la importan¬ 
za grandissima che hanno per la prognosi le alterazioni del pol¬ 
mone e della mucosa respiratoria. La secchezza della mucosa respi¬ 
ratoria prodotta dalla perdita di siero sanguigno, la diminuita ener¬ 
gia della circolazione e della respirazione, l’offuscamento del sen¬ 
sorio, etc., reagiscono sullo stato del tessuto pulmonale; la bronchite, 
la pulmonite lobare e quella lobulare, etc. sono complicazioni fre¬ 
quenti, mentre in vece l’infarto emorragico è una complicazione rara. 

Emorragie. — Vediamo spesso verificarsi emorragie nella pelle, 
sia puntiformi (le quali aggravano anch’ esse la prognosi) sia dif- 
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fase sa vaste superficie ; queste ultime per lo più sono prodromi 
della consecutiva gangrena. Bouchut afferma di avere osservato 
chiazze bluastre, che apparivano in forma di infarti emorragici (tra¬ 
sparenti attraverso la pelle) sotto la pelle e nel connettivo inter¬ 
muscolare. Egli le qualifica come risultato di un’endarterite inter¬ 
corrente. . . 

Noi abbiamo osservato, come complicazioni, emorragie infrena¬ 
bili dall’ ombelico, meno spesso da diverse mucose. Fra le mucose 
che più frequentemente vengono colpite da emorragie va segnalata 
quella del tratto digerente; indi vengono, per ordine decrescente, 
la mucosa orale e quella vaginale; una sola volta ho osservato che 
una tale emorragia accadde dall’ uretra. L’ apparizione del sangue 
a forma di punticini o di strie nelle feci non ha una grande im¬ 
portanza; essa non ha una entità superiore a quella che possiede 
in qualsiasi ordinario catarro delle mucose, ed è soltanto la conse¬ 
guenza della iperemia della mucosa enterica con emorragia capillare. 

Nel colera infantum di rado si verificano emorragie profuse; nel 
caso che accadono, dobbiamo prendere in considerazione se si tratti 
di erosioni emorragiche sulla mucosa gastrica e su quella intesti¬ 
nale. Nei cadaveri di bambini morti per colera infantum , queste 
erosioni emorragiche si riscontrano con straordinaria frequenza sul¬ 
la mucosa gastrica. Nelle ultime ore della vita possono verificarsi 
dejezioni di un colore più o meno roseo o rosso-bruno e di consi¬ 
stenza pressoché cremosa. In tali casi si presenta sempre la doman¬ 
da (sopratutto allorché vi fu pure un vomito analogo a posa di 

caffè), se non si verificarono—negli ultimi istanti della vita —quei 

processi di rammollimento della mucosa gastrica , e forse anche 
di quella enterica, che comunemente vengono riguardati come alte¬ 
razioni cadaveriche, e che da noi furono ampiamente presi in esame 

nel capitolo sulla « Gastromalacia ». 

Le alterazioni cutanee che si manifestano nel colera infantum 

sono svariatissime. 

Talvolta si presentano pochi furuncoli e qualche ascessolino , 
che non hanno grande importanza. In parecchi casi , durante la 
convalescenza accadono abbondanti eruzioni, talvolta una vera fu- 
runcolosi. Ciò p. es. si verificò in un caso, da me curato; si trat¬ 
tava di un poppante robustissimo, nel quale su tutta la pelle del 

corpo apparvero furuncoli. Questo poppante guarì. 

Nell’ affezione in parola, possono svilupparsi con sorprendente 
rapidità suppurazioni ed teorizzazioni del connettivo sottocuta¬ 
neo, che in poche ore si diffondono su tutta l’estensione di una 
metà della faccia, di una guancia, di una metà del torace, di una 
intera superficie di una coscia, ecc. Esordiscono con sintomi febbrili, 
che non sono però tanto intensi per quanto si potrebbe credere; e 
senza che si produca una reazione flogistica locale, il comune te¬ 
gumento (che assume allora un colorito azzurrognolo e si assottiglia) 
si perfora, e vien fuori una quantità di materia fluida, dall’aspetto 
di crema. Queste suppurazioni ed icorizzazioni se durano a lungo 
determinano vaste perdite di sostanze, e negli ultimi giorni della 
malattia (che in tal caso prende un decorso sfavorevole) si produce 


la gangrena. 

Le suppurazioni 


ed infiltrazioni di organi glandolari (glandole 
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sottomascellari, parotide) hanno un’ importanza anche maggiore • 
si possono anche verificare metastasi. Hanno un decorso rapido ’ 
e con tendenza allo sfacelo ed alla gangrena. P a ’ 

In altri casi si presentano erisipole con analogo carattere, con 
sintomi febbrili relativamente leggieri ; mostrano un colorito ros- 
sastro-pallido, qua e la azzurrognolo; ai margini però vi ha un co- 

id F aHa^gang^na 80 ' ^ qU6Ste erisipele mettono capo all’ascesso 

tr , a In “ olti Pf. si h0 osservato l’eruzione del pemfigo cachettico ; al¬ 
tre volte vidi grosse piaghe da decubito con sfacelo gangrenoso e 
denudamento delle ossa, e ciò sopratutto al sacro, ai calcfgni, e2c 

? a 01 i ma dl ? he non di rado si sviluppa rapidissima- 

Scote 1 COrS ° 06 C ° 6ra infantum ’ è la cosiddetta gangrena om- 

Essa non molto di rado si manifesta già dopo l’inizio del col- 

. distl . ngai8 per ] a sua ra P lda apparizione e per lo sfacelo 
dell ombelico in forma di un escara gangrenosa che sanguina fa¬ 
cilmente e si diffonde con rapidità spaventevole ; manca qualsiasi 
areola rossa flogistica, di guisa che l’escara è circoscritta soltanto 
da un areola pallida e sbiadita. Spesso, in poche ore, quest’escara 
gangrenosa presenta già l’estensione di un tallero. 

E sopratutto nei piccoli bambini, che questa gangrena ombeli¬ 
cale si presenta con la massima frequenza, e ciò sopratutto quan¬ 
do al principio del colera esistevano già escoriazioni o qualche al¬ 
tro processo patologico dell’ombelico. Tuttavia, essa si verifica ezian- 
d JP , la Poppanti ben nutriti, che contano molti mesi di vita, non 
affetti da alcun disturbo patologico dell’ombelico, e nei quali non 
si può affatto supporre che il processo di obliterazione dei vasi om- 
belicali non fosse già completamente terminato. 

Questa gangi ena ombelicale è certamente una delle più °ravi con¬ 
seguenze ; e la morte suole allora accadere ben presto. — Va da 
se, che se nel primo giorno in cui il bambino fu colpito dal co¬ 
era, ci eia 1 omfalite, tanto più rapidamente può verificarsi lo sfa¬ 
celo gangrenoso. 


Nell ospizio dei Trovatelli di Vienna, io nello spazio di 4 anni ho 
osservato in 06 casi la gangrena ombelicale secondaria. 

Oltre a ciò, la gangrena della'pelle e del tessuto connettivo sot¬ 
tocutaneo si osserva anche spesso nei più svariati punti del corpo, 

■ ^ mancanza di igiene , o 

pei un eczema intertigo, ecc., ci ha una predisposizione favorevole, 

per cosi dire, alla comparsa di questo grave disturbo patologico. I 
punti piu prediletti sono; la cavità ascellare, la piega delTin^uine il 
cuojo capelluto, le grandi e piccole labbra, ecc. 

Nei casi giavi la congiuntiva e sopratutto la cornea vengono 
passionate quasi sempre ed in modo più o meno rilevante. Losch- 
n e r nella sua monografìa (inserita nel Jahrbuch fur Kinderheil- 
ìiunde , alte Reiìie , VII. Bd. 1 Tleft) dal titolo « Oi'ganische Ver- 
ànderungen an der Cornea wdhrend des Verlaufes einiger all- 
gemeiner ErUranìiungen der Kinder », ha trattato accuratamente 
questa complicazione , e T ha illustrata con una casuistica molto 
istruttiva. Alla genesi possono concorrere tanto le cause mec¬ 
caniche quanto i processi metastasici. In alcuni casi, il disturbo 
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in parola deve essere riguardato come una conseguenza degli stati 
iperemici del cervello e delle sue meningi. Quando l’affezione dura 
a lungo troviamo le palpebre sempre schiuse, la congiuntiva for¬ 
temente incettata, coverta di muco , alcuni vasi mostrano una di¬ 
latazione varicosa; la cornea ora è semplicemente intorbidata, men¬ 
tre altre volte presenta la perforazione con tutte le sue conseguenze. 

Ricordo un caso osservato nell'ospizio dei trovatelli di Vienna, 
in cui si trattava di un robusto poppante, che poco dopo l’appari¬ 
zione di un gravissimo collasso, quando lo visitai al mattino pre¬ 
sentava un prolasso del cristallino in amendue gli occhi ; ciò mal¬ 
grado il bambino guarì. Non cade dubbio, che qui si tratta di un 
caso eccezionale. In generale , non sarebbe 1’ aspetto generale del 
bambino che ci rivela la morte imminente, ma quello stato speciale 
degli occhi, che da noi le madri dei bambini qualificano come « im¬ 
pietrito ». 

Accingiamoci ora a prendere in minuto esame la trombosi maran¬ 
tica dei seni cerebrali, giacché essa merita tutta 1’ attenzione dei 
pediatri. 


Trombosi marantica dei seni cerebrali. 

A priori si potrebbe supporre, che nel cholera infantum, a causa 
della diminuita forza impulsiva del cuore , possano anzi debbano 
verificarsi stasi nei più svariati territori del corpo. Osserviamo ciò 
spessissimo alla periferia, ed il disturbo si rivela con i più svariati 
gradi di cianosi, con l’emorragia e finanche colla gangrena. 

Condizioni, però, del tutto speciali presentano su tale riguardo 
i seni cerebrali, giacché sembra che essi a causa delle loro pareti 
rigide non dovrebbero collabire. 

Non cade dubbio che i reperti della trombosi marantica dei seni 
cerebrali sono rari nei poppanti affetti dal colera ; ma essi debbono 
essere annoverati fra le conseguenze che presentano un interesse 
grandissimo dal punto di vista clinico ed anatomo-patologico. 

A Gerhardt spetta incontestabilmente il merito grandissimo, 
di avere fatto progredire immensamente le nostre conoscenze, per 
poter fare la diagnosi di questo disturbo patologico. 

Come è agevole comprendere , è nel primo periodo del collasso 
che dobbiamo indagare se è avvenuta la trombosi marantica dei 
seni cerebrali. In tutti i casi finora noti su tale riguardo (Hugue- 
nin) si trattava di bambini, nei quali i rapporti fra le ossa cra¬ 
niche erano ancora mutabili. Esaminiamo ora in quali circostanze 
suole presentarsi questa trombosi, e da quali sintomi possiamo ar¬ 
gomentare, che essa esiste nello stadio del collasso che si presenta 
nel colera. 

Il quadro che ci si presenta è il seguente : sono precedute pro¬ 
fuse defezioni, la temperatura del corpo è diminuita, è accaduta 
una grande perdita di siero sanguigno, la forza impulsiva del cuore 
è scemata, il polso è debole, la pressione sanguigna è abbassata nel 
sistema aortico ed è aumentata nel sistema venoso , che perciò è 
abbondantemente ripieno di sangue. Il sangue stesso è molto denso 
per perdite di siero sanguigno. Per lo più i pulmoni sono divenuti 
già insufficienti per la respirazione, a causa di processi bronchiali, 

Gerhardt — Malattie dei bambini — Voi. IV. Parte II. 62 
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stòtSce difflSZ&'V'* *"“P^chè al cuore de- 

Si accavallano le une sulle altre la fontanili 018 - 06 ’ l6 c 0ssa cranicll e 
pressa, i seni cerebrali n alSn l/w è 6 Fondamente de- 
una diminuzione nel loro lume in a paret J ^ hann « subito 
genze e depressioni esistenti sulle llro rStilnteri'" 61 ' 086 ? 0r " 

tosi. Le ulterior? conseguenze Tui*l°™ flno alla empietà tram- 

nelle vene del cervello e dell p LL S( T : ? onsid erevoli stasi 

Relativamente ai sintomi patologici rlohh’- eden l' ' emorragie , ecc. 
segue : 1 P atol °gici, dobbiamo far rilevare quanto 

veL , “^ 0 U l S%“tos r r b °ed d i “rf 1 , 0 c ? rei,rale è di- 

XS fa ,°rTa?d1 .“Tu JT. nTTiXY‘ Z ‘ a ^ 
Scile. amendue i lati, e la diagnosi è allora molto dif- 

har,H ed alla .tacito S^guenil " ''‘ T ° r ° dl 0eI " 

di un solo seno trasverso ( G e? h a r d tf ^ q ^ nd ° V ha trombosi 

Sta dTe^LrSevato èS IZ Un auSILtomo'°cK me-' 


reSa ìltan^a^ 6,1 ’ 31110 dil \ relativamente alle note cliniche. Ci 
resta, soltanto a menzionare, che in molti altri casi i bambini di 

seSfmanefSch/? nnem \ ci 6 ™ agri > ed ia ultimo (talvolta dopo 
settimane) benché essi si alimentino al pari di prima, ciò nonper- 



491 


Widerhofer, Trombosi marantica dei seni cerebrali* 

tanto presentano il quadro di un'atrofia 'progressiva , e soccombono 
all’affezione. Il quadro nosologico che allora osserviamo, e che per 

10 passato veniva qualificato come una tabe , viene oggi attribuito 
a deficienza di assimilazione in seguito ad atrofìa del sistema glan¬ 
dolare. 

Le autopsie di bambini affetti da cholera infantum possono for¬ 
nirci parecchi chiarimenti sugli stati patologici, i quali durante la 
vita non ci erano accessibili affatto o soltanto in modo indistinto. 
E su tale riguardo ci basti menzionare soltanto X infarto emorra¬ 
gico delpulmone e specialmente il sorprendente reperto di infiam¬ 
mazioni di membrane sierose ; in fatti, talfìata all’autopsia ri¬ 
scontriamo pure le note anatomiche della pleurite, della meningite, 
della peritonite. In generale , si può affermare che il loro inizio 
talvolta esordisce con febbre intensa, e che allora la diarrea spesso 
si arresta. E così, per es., nella pleurite la respirazione diviene 
frequente e stentata, e la percussione e l’ascoltazione possono (se 

11 versamento cresce) fornirci dati diagnostici pregevoli. Tuttavia, 
tenendo presente la forma respiratoria che si ha nella trombosi 
dei seni cerebrali ( in cui ogni principiante crede che si tratti di 
una pleuritè o di una pulmonite ed all’ esame non trova nulla ) è 
facile che esse passino inosservate. Parimenti, si potrebbe credere, 
che se ci ha la meningite, questa dovrebbe essere riconosciuta dal¬ 
l’alto grado del sopore e dalle diverse forme di convulsioni; e ciò 
nondimeno questi stessi sintomi noi li accertiamo nell’acme di ogni 
cholera infantum a decorso rapido, con o senza 1’ esistenza della 
meningite. La stessa peritonite che può verificarsi nella forma pato¬ 
logica in parola non può essere diagnosticata con precisione, potendo 
i suoi sintomi essere mascherati da altri, che richiamano su di loro 
tutta l’attenzione del medico. — Da tutto ciò scaturisce chiaramente 
ciò che sopra abbiamo esposto, cioè che all’autopsia di bambini morti 
per cholera infantum, noi possiamo riscontrare le note anatomiche 
in alto grado della pleurite, della meningite, ecc., senza che du¬ 
rante la vita avessimo potuto accertare dei dati per stabilire la dia¬ 
gnosi di questi stati patologici. Quindi, bisogna avere osservato 
molti casi di questa malattia per potere già intra vitam intuire la 

esistenza dei vari disturbi patologici in parola. 

Nel quadro statistico che qui sotto esponiamo, abbiamo registrato 
(eccezion fatta dei disturbi respiratori) i postumi del cholera in¬ 
fantum, da noi osservati nell’ospizio dei trovatelli di Vienna: 


Numero totale degl’ infermi 

352 

1140 

412 

337 

Totale 

negli anni : 

1S56 

1857 

1858 

1859 


Gangrena ombelicale .... 

18 

6 

21 

18 

63 

» della pelle e del con¬ 

nettivo sottocutaneo. 
Emorragia ombelicale 

13 

15 

2 

9 

5 

q 

14 

6 

3 

38 

26 

13 

Cheratomalacia. 

— 

1 



Emorragia dall’ apparato dige- 


o 

9 

3 

s 

rente. 

Flogosi del tessuto cellulare 

19 

O 

4 

13 

1 

37 
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trior 5 "»Mto°“ga e r “ ÌOM S0H “ l0 ‘ bamblni -u- 


Numero dei bambini allattati dalla nutrice, 
e colpiti dal cholera infantum. 

154 

116 

123 

Totale 

negli anni : 

1857 

1858 

1859 

Gangrena ombelicale. 


A 



» delia pelle. 

vJ 

2 

O 

1 

Q 

11 

Flogosi del tessuto cellulare 

4 



6 

Cheratomalacia. 

* 

1 

1 

o 

c% 

5 

Emorragia dall’ apparato digerente . 

X 

3 

4 

1 

3 

6 

4 


Diagnosi del Colera. 


. ^° c ] le par , ole dobbiamo dire sulla diagnosi; essa viene stabilita 
tenendo conto del quadro del collasso, che si verifica dopo poche 

eiezioni di aspetto sieroso. Quindi, allorché vediamo queste deie¬ 
zioni seguirsi rapidamente, e poco dopo verificarsi il collasso, non 
cì può essere alcun dubbio sulla natura dello stato patologico. 

Qualche dubbio potrebbe sorgere, quando si tratta di un’intus- 
suscezione con pregressa diarrea; in tal caso si potrebbe produrre un 
collasso che può determinare un errore diagnostico. Ma, con un 
poco di precauzione e valutando per bene tutti i sintomi, si può 
evitare facilmente 1 errore, di guisa che crediamo di poterci di- 
spensare dal prendere in esame i sintomi differenziali. 

Piu diffìcile è la diagnosi differenziale con la occlusione intesti¬ 
nale, quando (come appunto non di rado ha luogo nel colera) le 
deiezioni non stanno affatto in rapporto col collasso, cioè allorché 
quest ultimo si manifesta in grado spaventevole dopo una o due 
deiezioni. Ma, tenendo presente che i casi di colera infantum si 
verificano per lo piu in una forma che sarei quasi per dire epide¬ 
mica, esaminando per bene la gravità del collasso e la caratteri¬ 
stica forma respiratoria, e sopratutto tenendo conto dello sclerema, 

Che °? Ier ? yi^ntum per lo più si produce ben presto, non rie¬ 
sce diffìcile stabilire la diagnosi con precisione. 

Parimenti, la diagnosi riesce in certo qual modo difficile quando 
si osserva per la prima volta il bambino nell’acme del collasso, e 
1 anamnesi e completamente oscura. Il medico inesperto concentra 
allora tutta la sua attenzione sul disturbo respiratorio, e crede che 
" , fatt ° Pomario sia un’ affezione pulmonale. Ma all’ ascoltazione 
del pulmone si riesce soltanto in alcuni casi a percepire qualche ran¬ 
tolo, ma per solito si avverte soltanto un murmure respiratorio 
Iragoroso, senza carattere distinto e senza fenomeni di consonanza. 
Anche in questi casi, lo sclerema specifico, le alterazioni prodotte 
halle deiezioni sui contorni dell’ano, le escoriazioni dei calcagni, 
i postumi già esistenti, ecc. possono concorrere non poco ad agevo¬ 
lare la diagnosi ; ed il pediatra esperto non appena tocca la pelle 
accerta subito la natura della malattia. 
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Grandi difficoltà possono sorgere nella interpretazione di alcuni 
sintomi o di interi gruppi di sintomi. E su tale riguardo dobbiamo 
qui dire alcune parole. 

10 ho veduto, che in un periodo innoltrato del colera infantum 
si producono talvolta alterazioni cerebrali, le quali si rivelano con 
crampi clonici o tonici, e sopratutto col sopore o col coma. Nei 
Trattati di Pediatria questo gruppo di sintomi ordinariamente viene 
qualificato col nome di idrocefaloide. In vero, io vorrei che que¬ 
sta denominazione fosse riserbata per quel gruppo di sintomi, che 
fu da me ampiamente preso in esame quando tenni parola della 
enterite follicolare; io dissi allora che la natura dell’idrocefaloide 
consiste in un edema del cervello e delle sue meningi. Nel colera 
infantum, che dopo un rapido decorso termina con la morte, noi 
nel cadavere troviamo ordinariamente il cervello molto collabito 
(la qual cosa ci è additata già in vita dallo stato delle fontanelle, 
e delle ossa craniche, come pure dalla iniezione della congiuntiva, 
dalla stasi delle vene sulla superficie del cranio, ecc.). I grossi e 
piccoli tronchi venosi sono oltremodo ripieni di sangue scuro e 
denso. Se si esamina il cervello, si nota che dalla superficie del 
taglio colano grosse gocce di sangue, ed i ventricoli cerebrali per 
solito appaiono allora pressoché vuoti : si presentano cioè sintomi, 
i quali dipendono da perdita di siero sanguigno e da grave disturbo 
circolatorio del cuore destro. Si tratta , perciò , di alterazioni, le 
quali non mostrano nulla di speciale, e noi non siamo affatto auto¬ 
rizzati a ritenerle come una cerebropatia sui generis. 

Oltre a ciò, qui cade in considerazione anche un altro fatto. 
P a r r o t attribuiva— e con ragione — una grande importanza alla 
degenerazione adiposa secondaria, che, durante il corso del cholera 
infantum, colpisce la maggior parte dei tessuti ed organi, come per 
es. i centri nervosi, il cervello, gli epiteli dei pulmoni, i muscoli, 
e sopratutto il cuore, il fegato ed i reni. 

11 nostro prosettore, il dottor Chiari, descrive, come segue, 
le alterazioni renali da lui accertate in un caso: reni di un volume 
normale e pallidi ; degenerazione adiposa in alto grado degli epi¬ 
teli dei tuboli contorti ; gli epiteli degli altri canalicoli urinarii 
mostrano pure la degenerazione grassa, ma in grado minore. Que¬ 
sta degenerazione grassa non deve essere riguardata come un sin¬ 
tomo del morbo di Bright, ma come una semplice metamorfosi re¬ 
gressiva, che si produce secondariamente tanto nel rene quanto 
negli altri organi, in seguito a gravi affezioni. 

Questo gruppo di sintomi cerebrali in ultima analisi deve essere 
riguardato come un’ intossicazione uremica , tuttoché nella forma 
patologica in parola non troviamo le note anatomiche caratteristi¬ 
che del morbo di Bright, ma soltanto un’ anemia in alto grado e 
la degenerazione grassa dell’ epitelio. 

L’edema cerebrale (il vero idrocefaloide) potremmo rinvenirlo 
soltanto in quei casi, che esordiscono col quadro del colera, ma a 
poco a poco perdono il loro carattere acuto, assumono la forma di 
un cronico catarro intestinale, e così forse dopo settimane deter¬ 
minano un’ anemia in alto grado ed atrofìa, ed in ultimo uccidono 
col quadro dell’ idrocefaloide. Da ciò risulta, che quest’ ultimo è 
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dovuto allora all'anemia (prodotta dal cronico disturbo della nu¬ 
trizione) e non già al colera. 

Analogamente ai sintomi cerebrali, anche la dispnea e la sopra 
descritta forma della respirazione, in ultima analisi debbono-pre¬ 
scindendo dalla perdita di siero sanguigno, dalla impedita ossida¬ 
zione e dalle svariate alterazioni nei tessuti bronchiale e pulmo- 
nale essere riguardati come sintomi anemici. 

E qui si potrebbe anche fare la domanda: Fino a qual punto 
la forma patologica in parola si distingue dal colera sporadico , 
e quali caratteri differenziali presenta rispetto a quest’ultimo? 

Ultimamente Meissner (Volkmann, Sammlung hlin. Vor- 
trage N. 157 : Uber Cholera infantum) ha cercato di stabilire le 
differenze, mediante le quali il colera infantum in qualità di una 
malattia sui generis potesse essere distinto dal colera sporadico e 
da quello epidemico; tuttoché egli d’altra parte ammette che ci sia 
un analogia pressoché completa in riguardo alla diarrea premo¬ 
nitoria, al quadro nosologico ed al reperto cadaverico. 

Dobbiamo confessare, che i caratteri differenziali che Meiss- 
n e r ha cercato di stabilire su tale riguardo non ci sembrano atti 

a r< u S i ere - ac ^ uaa crit ! ca ser ^ a - Passi pure la sua opinione, che 
il cholera infantum uccide soltanto fino al compimento del 15° mese 

della vita, e che i bambini che hanno oltrepassato quest’ età pos¬ 
sono superare più o meno facilmente la malattia. Ma non so com¬ 
prendere, in qual moffo Meissner possa affermare, che 1’ affe¬ 
zione in parola attacca soltanto i bambini che non furono mai al¬ 
lattati dalla madre e furono divezzati troppo precocemente e bru¬ 
scamente, mentre i poppanti allattati dalla madre o dalla nutrice 
godono un’ immunità completa contro quest’ affezione. Mi sarebbe 
non poco gradito, se l’osservazione clinica mi ponesse al caso di 
poter confermare la sua asserzione. Ma, sventuratamente, io ho 
osservato una grandissima quantità di casi, in cui poppanti allattati 
dalla madre o dalla nutrice, e che stavano sotto un governo igie¬ 
nico perfetto, furono colpiti mortalmente dal cholera infantum. Non 
cade dubbio , che i poppanti allattati dalla madre presentano un 
contingente di casi di colera infantum minore che non i bambini 
alimentati artificialmente ; ma, ciò è un fatto che si nota non solo 
in questa malattia, ma anche in molte altre. 

Tutti gli autori si accordano con la opinione di Meissner, 
cioè che il caldo eccessivo e la secchezza persistente dell’atmo¬ 
sfera esercitano una potente influenza sulla genesi di questa ma¬ 
lattia, e che quindi nei caldi mesi estivi (talvolta però anche nel- 

1 autunno, per es. nell’ottobre) si ha un importantissimo fattore 
etiologico per l’affezione in parola. 

10 non nego che il cholera infantum è più frequente nelle cam¬ 
pagne che nelle città; che esso, quando esistono le condizioni fa¬ 
vorevoli, può svilupparsi contemporaneamente in molti siti; e che 
in certe date condizioni un buon latte di nutrice costituisce verso 
quest’ affezione una tutela relativamente potente per il bambino ; 
ma non credo che basti affidare il poppante ad una nutrice per ga- 
rentire T immunità contro il cholera infantum. 

11 latto, che le epidemie di cholera infantum a misura che il caldo 
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si va dileguando e la temperatura si abbassa, può scomparire con¬ 
temporaneamente e repentinamente da molti siti, può essere rite¬ 
nuto come un carattere differenziale rispetto alla forma epidemica 
ma non a quella sporadica. Parimenti, si può stabilire come un 
segno differenziale, che il colera asiatico epidemico fra i postumi 
determina spesso il morbo di Bright con uremia. 

L’opinione di M e i s s n e r, cioè che il colera infantum è una 
micosi del tratto digerente, e che il latte degli animali in talune 
circostanze può essere il veicolo della infezione, non possiamo ri¬ 
gettarla come una ipotesi destituita di qualsiasi base seria ma non 
possiamo neppure ritenerla come un fatto ben dimostrato. 

Non ci sono affatto segni differenziali salienti fra il cholera in¬ 
fantum ed il colera sporadico. In vero, probabilmente qualche di¬ 
stinzione fra di essi ci sarà, ma non siamo punto al caso di sta¬ 
bilire caratteri clinici distintivi fra l’uno e l’altro, e quindi, in 
ultima analisi non ci resta che un espediente molto meschino per 
differenziarli, e cioè qualificare l’affezione come cholera infantum 
allorché essa si presenta nei bambini, e come colera sporadico quan¬ 
do appare negli adulti, in tempi in cui non domina l’epidemia. 

Decorso — Durata — Esito. 

Il cholera infantum mette capo alla guarigione o alla morte dopo 
decorsi uno o pochi giorni, ovvero prende un decorso piuttosto 
protratto (finanche 1-2 settimane), per poi malgrado tutte le più 
svariate complicazioni ed i postumi metter capo ad una lenta gua¬ 
rigione, ovvero (malgrado tutti i mezzi adoperati) alla morte. 

Nel caso più favorevole riesce alla natura o all’ arte di arre¬ 
stare, già al principio, l’ulteriore sviluppo del collasso; i sintomi 
diarroici si arrestano, e dopo 1-3 giorni, il bambino è in piena con¬ 
valescenza. Naturalmente, sono questi i casi in cui i sintomi non 
esordiscono con grande intensità, e per lo più allora diagnosticando 
a tempo 1’ affezione e ricorrendo ai mezzi curativi più opportuni 
si riesce a porre un argine contro l’ulteriore sviluppo dei sintomi. 
Nel caso più sfavorevole vediamo 1’ affezione esordire con i sin¬ 
tomi più intensi ; le deiezioni di aspetto sieroso si seguono con una 
rapidità spaventevole, già dopo poche ore si ha un collasso gravis¬ 
simo con sclerema e coma in alto grado ; e dopo 12-24 ore il bam¬ 
bino più robusto e più sano può soccombere ai colpi del ferale 
morbo. 

Tuttavia, è bene notare, che la malattia può assumere anche un 
decorso protratto , ed i pediatri debbono sempre tenere presente 
tal fatto. 

In alcuni casi , i sintomi iniziali sono abbastanza tumultuari, però 
si mitigano al secondo o al terzo giorno della malattia ; ma du¬ 
rante questo tempo il collasso ha già potuto esercitare tutta la sua 
influenza sull’ organismo. 

Esporremo qui brevemente la scena patologica che si svolge in 
uno di questi casi. Nel primo giorno della malattia si verificano 
profuse deiezioni sierose ; nel dì seguente queste diminuiscono ma 
si manifestano sonnolenza, raffreddamento degli arti, tenue cianosi, 
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collasso, qualche inizio di sclererna; il bambino prende gli stimo¬ 
lanti che gli vengono dati, succia il latte dal capezzolo e lo tol¬ 
lera ; la diarrea si mitiga, le feci hanno un colore bilioso, ed hanno 
un carattere più mucoso che sieroso, la sete si mitiga. Se si esa¬ 
mina più tardi il bambino, si nota che la temperatura è rimasta 
immutata o di tratto in tratto è persino accresciuta al di là del 
normale; il collasso non è aumentato ma perdura tal quale; la re¬ 
spirazione non è divenuta libera, l’attività cardiaca è ancora di¬ 
sturbata. Questo stato perdura molti giorni; indi, tuttoché le deiezioni 
siano ridivenute quasi normali, e la introduzione degli alimenti sia 
normale ed i sintomi cerebrali sembra che accennino a dileguarsi, 
ciò nondimeno il bambino dimagra sempre più, fino a che in ulti¬ 
mo, in mezzo a sintomi febbrili non molto rilevanti, si verifica uno 
di quegli svariati stati patologici consecutivi (bronchite, atelettasia, 
pulmonite lobulare), che trae con sé la morte, dopo che il medico 

per una o due settimane lottò con tutte le sue forze per conser¬ 
vare la vita* 

In altri casi il medico ha la gioia di vedere, che il bambino dopo 
aver lottato per molti giorni contro la morte, guarisce, e questa 
gioia viene accresciuta a mille doppi in quei casi disperati, nei 
quali la cura ebbe a lottare non solo contro la veemenza del morbo, 

ma persino contro gravi postumi, che lasciavano poco adito alla 
speranza. 

Quando descriveremo la prognosi , esporremo molti altri partico¬ 
lari, che meritano tutto il nostro interesse. 

E chiaro, che la forma patologica in parola deve esercitare una 
straordinaria influenza sul peso del corpo . Parrot ci ha fornito 
alcuni dati sul riguardo; secondo lui, qualunque sia la rapidità con 
cui 1’ affezione si dilegua, il peso del corpo ne scapita in modo es¬ 
senziale, come lo fa rilevare già il semplice dimagramento. In al¬ 
cuni casi, P a r rot accertò , che il maximum della perdita del 
peso del corpo ascendeva a 100 gr. prò die; in quelli guariti ascese 

a 120 grm. nei 18 giorni in cui durò la malattia, cioè 6,7 del 
grm. al giorno. 


Frequenza — Etiologia — Natura del Cholera infautum. 

Tutti gli Autori si accordano nel ritenere, che il colera infan¬ 
tile si manifesta in seguito all'uso di alimenti guasti , e proprio 
il più delle volle nell ’ epoca dei grandi calori estivi, specie nelle 
abitazioni insalubri e mal ventilate e negli ospizii di trovatelli 
molto affollati. Oltre a ciò, si ritiene da tutti, che questa malat¬ 
tia attacca con speciale frequenza i bambini, nei quali il divezza¬ 
mento fu attuato irregolarmente. 

Non cade dubbio, che tutti questi momenti etiologici segnalati 
dagli Autori possono influire sulla comparsa di quest’affezione. 

11 colera infantile è molto raro nelle campagne ed è di gran lunga 
più frequente nelle città, specie nelle anguste e sovraffollate abi¬ 
tazioni povere classi indigenti. In New-York quest’affezione viene 
indicata con la espressione summer complaint). Talvolta, vediamo il 
cholera infantile attaccare repentinamente bambini sani e che godono 
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una salute floridissima; sovente però esso si sviluppa rapidissima¬ 
mente nel corso di un’affezione gastro-enterica, di una dispepsia, 
di un semplice catarro intestinale o della enterite follicolare. 

Oppostamente alla opinione di Virchow, secondo il quale la 
grande mortalità dei bambini al di sotto di un anno, decessi per co¬ 
lera, dipenderebbe in parte dalla temperatura, e coinciderebbe so¬ 
pratutto coll’abbassamento di livello delle acque del sottosuolo, B a- 
g i n s k y ( Jouvn . /. Kdhh . VII), nei suoi studii fatti su tale riguai - 
do, è pervenuto al risultato, che il livello delle acque del sottosuolo 
non esercita alcuna influenza sulla mortalità per cholera infantum. 
Secondo quest’Autore, la mortalità dipenderebbe dall’altezza della 
temperatura dell’ aria, che rivelerebbe la sua influenza nociva sol¬ 
tanto dopo che è durata per qualche tempo ad un certo grado (pres¬ 
soché dopo 8 giorni), e non starebbe in alcun nesso colla tempe¬ 
ratura del suolo. • ' , .. , , 

In modo completamente analogo si è espresso ultimamente il dot¬ 
tor C 1 e r k e Miller. Secondo questo Autore , nell’America del 
Nord i casi di colera infantile, si presentano quando la temperatura 
dell’aria per lo spazio di 6-10 giorni si è mantenuta a 75° Fahr. ; 
il più delle volte, il numero e l’intensità dei casi diminuiscono 
non appena cadono le prime piogge. Turner (di Portsmouth) ha 
fatto rilevare, che la statistica di Londra mostra dati completamente 
analoghi. Ogni aumento persistente di 1 grado F. determina in Lon¬ 
dra un aumento di mortalità del 33,7 °% 0 , ed ogni giorno di pioggia 
fa scemare la mortalità di 5,3 sopra ogni mille neonati. In modo com¬ 
pletamente analogo si esprime M e i s s n e r, il quale ritiene che il 
momento etiologico più importante del cholera intantum deve essere 
ricercato nella temperatura persistentemente elevata dell’aria. Que¬ 
sta opinione è condivisa anche da Bernard, da Crasse, ma 
non dagli americani Edgar, Weaner, ecc., ed è oppugnata 
anche da Buch e Franklin, i quali attribuirono la grande 
mortalità di cholera infantile avvenuta a Leicester (1875; al suolo 
umido, alla cattiva canalizzazione e ventilazione, ecc. 

Parimenti, oggi nessuno pone più in dubbio, che il cattivo latte 
(vuoi perchè adulterato, vuoi perchè provveniente da animali in¬ 
fermi) possa produrre il cholera infantum. 

Se vogliamo spiegarci in qual modo agisce la temperatura peisi- 
stentemente alta, dobbiamo anzitutto supporre che essa produca fa¬ 
cilmente una decomposizione del latte animale, il che alla sua. volta 
determina anormali prodotti di decomposizione nel canale alimen¬ 
tare del bambino. Questa opinione è molto seducente, e forse po¬ 
trebbe persino spiegare tutto, se l’affezione in parola colpisse sol¬ 
tanto bambini del primo anno della vita, allattati artificialmente. 

L’asserzione di Meissner, cioè che i bambini allattati al seno 
materno posseggono una vera immunità contro il cholera infantum, 

io non posso affatto confermarla. Quindi, la supposizione che la de¬ 
composizione del latte, prodotta dalla temperatura persistentemente 
alta, sia il momento etiologico principale della malattia in parola, 

non regge affatto. 

E siccome noi osserviamo costantemente il fatto (che viene am¬ 
messo da tutti gli Autori) che le abitazioni umide, mal ventilate, 
dove ci ha poca luce, nonché le sale pediatriche e quelle degli 

Gerhardt — Malattie dei bambini — Voi. IV. Parte li. 
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ospizi di trovatelli s’ovraffollate costituiscono veri semenzai della 
forma patologica in parola. dobbiamb trarre la conseguenza che 
1 aria e il veicolo di microrganismi e di batteri, i quali esercitano 
un influenza morbigena sull' organismo infantile. q esercitano 

Durante il tempo in cui prestai servizio —in qualità di medico— 

nn! ,° SpiZ1 i° , dei trovatelli di Vienna, ebbi occasione di osservare 
questa malattia in tutte le sue fasi, e voglio qui esporre alcuni dati 
statistici che sono molto interessanti. E per la chiara intelligenza 

di B e°d S n a ? n° agglunger f- che noi allora seguendo il metodo 
Bednar qualificavamo col nome collettivo di « diarrea » le 

ziirn^!L ma at le ' lnteStmal Ì Ma ’ P rendendo in esatta considera¬ 
ssi 6 queste cifre, si scorge che la massima parte di esse si rife- 

Jiscono a casi di cholera infantum. Quest’avvertenza era indispen¬ 
sabile per valutare esattamente la mortalità ed i postumi 

S atlSt fl S ‘ riferisce agli anni 1855-1859. La cifra totale 

7886 9797 tr ° Vatelh che venivan0 accolti nell’ospizio oscillava fra 


Ammalarono 
nell’ anno 

Totale 

i 

6 

Di questi 

morirono: 

• 

Cifra dei decessi cal¬ 
colata in proporzione 
procentuaria : 

1855 

385 

256 

67,7 °/n 

1856 

352 

279 

80,8 » 

1857 

1140 

953 

84,7 » 

1858 

412 

282 

79,4 » 

1859 

337 

214 

64,0 » 


Sarebbe molto interessante eliminare da queste cifre quella che 
riguarda ì bambini allattati dalle nutrici; quindi nella statistica 
degli ultimi tre anni io ho separato i bambini allattati dalla propria 
madre (ed ì quali perciò stavano in condizioni relativamente più 
favorevoli e nel tempo stesso avevano uno sviluppo più rigoglioso) 
da quelli che per alimentazione ed igiene erano affidati ad una nu¬ 
trice, la maggior parte di questi ultimi presentava uno sviluppo 
tanto scadente, che anche dopo divezzati restarono nell’ospizio, 

non permettendo il loro stato di affidarli alle cure di una persona 
ad essi estranea. 

La statistica di questi tre anni ci presenta le seguenti cifre : 


Anno 

Cifra totale 
dei bambini 
allattati 
dalla nutrice 

Ammalarono di colera 

Morirono 

Guari- 

rono 

[ 

Restarono 

nell’ 

ospizio 

Totale 

Proporzione 

procentuaria 

Totale 

Proporzione 

procentuaria 

1857 

1289 

154 

11,79 

53 

34,4 

94 

7 

1858 

1263 

116 

9,18 

25 

21,55 

90 

1 1 

1859 

1305 

123 

9,42 

41 

33,33 

82 

• 

— 

Somma 

3857 

393 


119 


266 
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Durante il corso di questi anni (1855-1859), il quarto trimestre 
presentò sempre un contingente minore di casi ; il contingente mag¬ 
giore si ebbe : 

nel 1855 durante il 2.° trimestre, e proprio nel mese di Aprile ; 

» 1856 » » l.° » » » » » » Marzo; 

» 1857 » » l.° » » » » » » Luglio; 

» 1858 » » l.° » » » » » » Gennaio ; 

» 1859 » » 3.° » » » » » » Luglio. 

Come ben si vede, l’Ospizio dei Trovatelli su tale riguardo pre¬ 
senta condizioni ben diverse rispetto a quelle ordinarie. . 

La causa di tali fatti deve essere ricercata nelle condizioni irre¬ 
golari in cui viene tenuto l’Ospizio, e proprio nello strabocchevole 
sovraffollamento di esso , che negli anni 1857 e 1859 ebbe luogo 
anche durante il mese di luglio , il che davvero è un fatto anor¬ 
male , giacché negli altri anni soltanto in quel mese 1’ ospizio dei 

trovatelli è meno sovraffollato. . . . rn , ... ,. 

I poppanti allattati; dalle nutrici nell’ Ospizio dei Trovatelli di 

Vienna, tranne pochi, contavano da otto giorni a tre mesi di vita, 
dopo quest’ epoca essi per lo più da noi vengono affidati alle cure 
private. Fra questi poppanti, i casi di malattie e di morte si com¬ 
portarono come segue : 


Età dei poppanti 
quando ammalarono: 

negli anni: 

Cifra 

totale 

dei casi 

1857 

1858 

1859 

Ammalarono 

Guarirono 

Ammalarono 

Guarirono 

1-10 giorni 

4 

— 

— 

3 

3 

7 

11-15 » 

7 

9 

5 

4 

1 

20 

16-20 » 

45 

23 

14 

31 

19 

99 

21-30 » 

46 

29 

20 

33 

21 

108 

1-2 mesi 

45 

48 

44 

41 

31 

134 

2-3 )) ^ 

7 

6 

6 

9 

6 

22 

3-4 » 

1 - 

1 

1 

9 

1 

3 


Totale I 393 


Durata media della malattia di quelli 

)) » » » H }) 


che guarirono 
)) )) 



1858 : 9,7 giorni 

1859: 10,31 » 


» 
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Casi di morte. 


Dopo che la malattia durò : 

1857 

Negli anni : 

1858 

1859 

'Totale 

1 giorno \ 


• 2 

1 

3 

2 giorni 

3 

2 

9 

7 

3 m 

8 

1 

6 

15 

4 » 

5 

1 

6 

12 

5 n 

4 

3 

4 

11 

6-10 » 

18 

7 

14 

39 

11-20 » 

11 

5 

4 

20 

ecc. 

ecc. 

ecc. 

ecc. 

ecc. 


Dobbiamo qui dire ancora poche parole sulla natura del cholera 
infantum. 

Come già sopra abbiamo detto , ordinariamente per cholera in¬ 
fantum si intende un catarro gastro-enterico acutissimo. 

Come Kundrat afferma, 1’anatomia patologica in questo pro¬ 
cesso non ravvisa nuli* altro, e quindi essa non teme di affermare 
solennemente, che il cholera infantile deve essere riguardato come 
una flogosi iperacuta della mucosa gastro-enterica. Vediamo, ora, 

se dal punto di vista clinico possiamo abbracciare la stessa opi¬ 
nione. 

Ammesso chefquesto concetto anatomo-patologico sia ben fonda¬ 
to, noi clinici al principio della malattia dovremmo riscontrare nelle 
defezioni i sintomi del catarro della mucosa, cioè un’abbondante 
distacco di epitelio intestinale, ecc. Accade ciò sempre ? Neppure 
per ombra. In vero , in tutti quei casi in cui si tratta di un ca¬ 
tarro gastro-enterico o di un’ enterite follicolare o di una cosid¬ 
detta diarrea dispeptica, che durante il loro corso si trasformano 
in cholera, si hanno i fenomeni catarrali al principio della malat¬ 
tia. Ma, in altri casi al principio non ci ha (secondo Baginsky) 
alcun fenomeno catarrale ; anzi , da alcuni autori è stato finan¬ 
che affermato, che in alcuni casi di breve durata, nei quali si ve¬ 
rifica rapidamente la guarigione, i fenomeni catarrali manchereb¬ 
bero del tutto. Dal punto di vista clinico bisogna soltanto notare, 
che se davvero 1’ affezione catarrale della mucosa gastro-enterica 
determinasse tutti quei disturbi patologici che si verificano nel cho¬ 
lera infantum , allora il collasso e la quantità delle dejezioni do¬ 
vrebbero stare fra di loro in un rapporto immutabile è costante. 
Ora, chi può mai negare che vi sono alcuni casi (benché rari) nei 
quali dopo la prima dejezione liquida appare un gravissimo col¬ 
lasso ? E non basta ciò forse, per farci argomentare, che oltre il 
catarro ci deve essere pure qualche altro fattore importante, che 
concorre alla genesi del collasso ? 

Fra tutti gli autori, Baginsky è quegli che ci ha fornito i 
chiarimenti più esatti sui caratteri microscopici delle feci, ed ha ac- 
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certato — in queste ultime — un’enorme copia di batteri, che già 
riferimmo quando tenemmo parola della « Sintomatologia ». B a g i n- 
s k y non crede che i batteri sieno qualche cosa di specifico di que¬ 
sta forma patologica o che sieno i veicoli della sostanza morbigena; 
egli li riguarda soltanto come una pruova irrefragabile dei pro¬ 
cessi di decomposizione chimica della materia organica nel tubo 
intestinale. 

BaginsRy crede, che il cholera infantum sia un intenso pro¬ 
cesso di putrefazione delle masse di caseina che sono rimaste in¬ 
digerite e stagnanti per lungo tempo nel canale intestinale ( dei 
bambini), ed i prodotti di decomposizione mercè stimolazione della 
mucosa intestinale produrrebbero la diarrea ed il quadro nosolo- 
gico del cholera infantum. Secondo quest’ Autore , nella maggior 
parte dei casi la lesione si produce nel colon ed ascende lenta¬ 
mente , localizzandosi con la massima intensità nel cieco e nella 
porzione inferiore dell’ileo. È questa un’opinione, che noi fondan¬ 
doci sopra i nostri reperti non condividiamo, giacche noi abbiamo 
trovato, che nel tenue l’affezione della mucosa non è di un’inten¬ 
sità minore a quella del crasso. 

Altri autori portano opinione , che nel colera infantum non si 
tratti nè più nè meno che di una micosi intestinale. Per quanto 
seducente sia questa ipotesi, ciò non pertanto essa finora non ha 

alcuna base sicura a suo sostegno^ 

In vero, le nostre conoscenze sulla natura intima di questa ma¬ 
lattia presentano ancora parecchie lacune. Certo è, però, che nella 
massima parte dei casi la malattia prende punto di partenza da 
un’ abnorme decomposizione degli alimenti, e sopratutto del latte 
di vacca; quindi, su tale riguardo, le opinioni di B a g i n s k y me¬ 
ritano di essere prese seriamente in considerazione. 

Tuttavia, il fatto che quest’ affezione colpisce anche i poppanti 

(sopratutto quelli che stanno negli Ospizi dei Trovatelli), dimostra 
pure, che in talune circostanze anche l’aria deve essere il veicolo 
dell’agente morbigeno. E soltanto in siffatto modo possiamo spie¬ 
gare quei casi, in cui il collasso sta in una sproporzione tanto evi¬ 
dente rispetto alla frequenza delle deiezioni. Come è noto, appunto 
per tali casi si è, da alcuni autori, tenuto parola del cholera in¬ 
fantum sicca. 

Da quanto abbiamo detto, risulta, che è diffìcile poter negare com¬ 
pletamente l’azione morbigena dei batteri in questa malattia. Tut¬ 
tavia, finora non possediamo ancora—su tale riguardo—l’argomento 

ad hominem. 

Altri autori (Saint -Clair, ecc. ) credettero che nel colera 
si trattasse di un’affezione di natura miasmatica , e quindi racco¬ 
mandarono l’uso del chinino. Fair (di Leicester) 1’annovera fra 
le malattie zimotiche, la quale opinione non viene affatto condivisa 
da Weir. Secondo Emerson, il virus colerico esercita anzi¬ 
tutto un’azione stimolante sulla mucosa intestinale ed i suoi gan¬ 
gli, indi paralizza gli splancnici, aumenta il trasudamento e la pe¬ 
ristalsi , ed in ultimo determina la paralisi del vago. Huber- 
w a 1 d (di Monaco) avvisa, che anche per il colera epidemico regge 
quanto afferma Emerson, e trova efficace le injezioni sottocu¬ 
tanee di chinino. Dagli esperimenti fisiologici fatti da Budge 
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risulta , che dopo la estirpazione del plesso solare si verificarono 
prolusa diarrea e catarro della mucosa enterica; e P i n c u s accertò 

10 stesso dopo estirpazione del plesso mesenterico. Si afferma che 
nel colera questi due plessi sarebbero stati trovati arrossiti, tume¬ 
fatti e disseminati di ecchimosi. Huberwald parte dal concet- 
to, che 1 affezione del simpatico addominale affloscia e paralizza i 
capillari intestinali. Le conseguenze di tale fatto sarebbero • enor¬ 
me trasudamento , inspessimento del sangue , e più tardi paralisi 
del cuore. Il chinino agirebbe contro questa paralisi dei capillari 
intestinali. Secondo Huberwald, la diarrea sarebbe la conse- 
guenza dell’affezione dei due succennati plessi, e quest’ultima co¬ 
stituirebbe il momento etiologico principale della malattia. 

Tuttoché noi non possiamo associarci all’ opinione di H u b e r - 
waid, pur nondimeno siamo convinti che le injezioni sottocuta- 
nee di chinino sono efficaci nel cholera infantum. — R i 11 i e t e 
Bar thè z credevano che fra i fattori essenziali del colera oltre 

11 catarro del tratto digerente ci fosse pure un’ affezione del sim¬ 
patico. 

Gli antichi medici, come Jager, Fischer ed altri, tenendo 
presente la sproporzione fra il catarro della mucosa ed i gravi sin¬ 
tomi, e attribuendo una grande importanza ai processi di rammol¬ 
limento della mucosa gastrica , accertati talvolta all’ autopsia di 
quelli morti per cholera infantum, stabilirono un quadro nosologico 
speciale , al quale impartirono il nome di gastromalacia acuta. 
Questo concetto dominò per lungo tempo fra gli antichi pediatri , 
fino a che Elsasser ne dimostrò tutta l’insussistenza. 


Prognosi. ~ 


Come è agevole intendere , la prognosi al principio del collasso 
e sempre riserbata. 

Io condivido abbastanza la opinione di tutti gli autori, cioè che 
nei casi accentuati di cholera infantum la mortalità raggiunge il 
50 %. E con ciò non intendiamo affatto di esagerare , in quanto 
che parecchi autori , come per es. Rilliet e Barthez, am¬ 
mettono una mortalità del 75 °/ 0 . Ma , in ciò non bisogna dimen¬ 
ticare che appunto in questa forma patologica sovente ponno gua¬ 
rire casi che sembrano assolutamente disperati. 

Non cade dubbio, che la prognosi varia secondo lo stato di nu¬ 
trizione e l’età del bambino, secondo che esso è stato allattato al 
seno materno o artificialmente, secondo che sta nel periodo di di¬ 
vezzamento ovvero viene allattato dalla madre , secondo che il 
collasso si manifesta in forma leggiera oppure in modo intenso e 
rapido , secondo che l’infermo vive in condizioni esterne favore¬ 
voli o in miserabili tuguri o in sale di ospedali surripiene di in¬ 
fermi, secondo che l’affezione si manifesta nel colmo dell’està (co¬ 
me è noto, per lo più predominano allora le forme gravi) o in un’al- 
‘ tra stagione, secondo che si tratta del primo attacco o di una re¬ 
cidiva, ecc. 

Crediamo opportuno accennare alcuni sintomi e circostanze ac¬ 
cessorie , che possono anche avere un’ importanza pronostica. 
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A parità di condizioni, si può sperare in una prognosi favore¬ 
vole, quando esistono le seguenti note cliniche: al principio deje- 
zioni che hanno per lo meno un colore giallastro (e quindi conten¬ 
gono elementi biliari), senza odore penetrante. 

Nell’ulteriore decorso: diminuzione della frequenza delle defezioni, 
riapparizione del loro colore giallastro (che era scomparso), diminu¬ 
zione della sete, ricomparsa della secrezione urinaria, dell’appetito, 
cessazione delle grida di dolore, ritorno della coscienza (che era of¬ 
fuscata), della calma, del sonno tranquillo, rielevazione della tempe¬ 
ratura (che si era abbassata) fino ad un grado che si allontana ben 
poco da quello normale. (Secondo Parrot, la temperatura più 
bassa di quelli guariti ascendeva a 36,8°C.). Una diminuzione del 
peso del corpo non troppo rapida è anche un segno favorevole (P a r- 
ro t). Oltre a ciò, hanno pure un’importanza pronostica favorevole: 
la riapparizione di una respirazione attiva, di un buon colore della 
pelle, ecc. Quando lo solerema non è apparso o al massimo esiste 
soltanto in grado leggerissimo sulla periferia, non bisogna dispe¬ 
rare della guarigione. 

A parità di condizioni hanno una prognosi sfavorevole : le deje- 
zioni completamente inodori ed incolori al principio, senza residui 
fecali (di guisa che al principio coll’esame macroscopico non si può 
giudicare se le lenzuola sono bagnate di urina o dejezioni), la ra¬ 
pida comparsa di un intenso collasso già dopo le prime dejezioni, 
la persistenza di tutti i sintomi patologici quantunque la diarrea 
sia diminuita o cessata, 1’ apparizione di una febbre alta (come se¬ 
gno di una grave complicazione). Gli stravasi sanguigni nella pelle 
debbono essere sempre ritenuti come un sintomo grave. Un vomito 
sanguinolento analogo a posa di caffè, nonché dejezioni sanguino¬ 
lenti sono sempre un triste indizio, soprattutto se appajono nell’ul¬ 
teriore corso della malattia. Ya da sè, che la prognosi viene ter¬ 
ribilmente aggravata anche dalle complicazioni e dai postumi, come 
per es. pneumopatie, suppurazioni del connettivo sottocutaneo, eri¬ 
sipela, gangrena, ecc. 

Sotto il punto di vista della prognosi, resta qui a dire qualche 
parola sopra due sintomi, cioè sulla diarrea e sullo sclerema. 

Sopra fu già notato, che quando le dejezioni sono frequenti, e 
sopratutto allorché esse sono completamente incolori o di un aspetto 
puramente risiforme e di un odore putrido penetrante, la prognosi è 
gravissima. Si tratta allora sempre di casi a decorso rapidissimo, 
nei quali ben presto appare un collasso molto intenso. 

Ma non sempre la frequenza delle dejezioni sta in rapporto di¬ 
retto con la gravità della malattia. Noi vediamo casi , in cui alla, 
prima dejezione segue il quadro completo del collasso, vediamo casi 
nei quali non si verificano che due o tre dejezioni, e ciò nonper¬ 
tanto la morte accade in brevissimo tempo, senz’altra affezione con¬ 
secutiva, e quindi l’esito letale avviene allora nell’acme della ma¬ 
lattia. Altre volte vediamo, che dopo uno o due giorni la diarrea 
si arresta completamente, ricoinpajono dejezioni pressoché normali, 
e ciò nondimeno non è più possibile combattere le conseguenze del 
collasso già manifestato (della perdita di siero sanguigno). L’esito le¬ 
tale è stato allora procrastinato di qualche giorno, ma esso e inevi¬ 
tabile. 
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P orto opinione,'che sotto il punto di vista pronostico bisogna 
attribuire una grandissima importanza allo scieremo, ° 

L ? s , cl , ere “ a ci Unisce un criterio esatto per farci valutare il 
grado del collasso e le sue conseguenze. E desso che ci porge i mi¬ 
gliori dati per farci accertare la entità del disturbo arrecato aTla 
cn colazione, alla respirazione ed alla termogenesi. Della enorme 
quantità di casi di cholera mfantum da me osservati, ne ricordo uno 
solo in cui lo sclerema si era già sviluppato accentuatamente sul- 
estremità inferiore e sulle natiche, e ciò non pertanto avvenne 
la guarigione. Si può affermare recisamente , che non appena ap¬ 
pare la prima traccia di sclerema, ciò è un segno che 1’ affezione 
si aggrava; e se lo sclerema persiste e si diffonde, 1’ esito letale è 
inevitabile. Anche quando alcuni sintomi presentalo un migliora- 
mento, cioè quando 1 bambini bevono con piacere, quando ricom¬ 
pare la secrezione urinaria, ecc., io emetto una prognosi letale se 

lo sclerema si diffonde sulla superficie del corpo. E, viceversa our 

quando i sintomi sono gravissimi, non dispero della guarigione*^ 

non ci ha traccia di sclerema. Quindi, ritengo fermamente, che nello 

emettere la prognosi di quest’ affezione, bisogna anzitutto badare 
se e apparso oppur no lo sclerema. 

Un’ eccezione sarebbe costituita soltanto da quei casi in cui quan- 
unque 1 attacco iniziale non decorse in modo tumultuario e la 
diarrea non fu molto persistente, ciò nonpertanto a grado a grado 
si manifestano anemia e dimagramento , e la morte accade dopo 
qualche tempo col quadro dell’anemia (con edema sulla periferia). 

Cura. 


Tenendo presente i momenti principali dell’ affezione in parola 

e indicazioni da soddisfare nella cura risultano chiare e lampanti! 

In fatti, riassumendo complessivamente i disturbi che il medico è 

chiamato a curare nel cholera infantum, si nota che essi sono i se¬ 
guenti : 

Processi di fermentazione , di decomposizione o di putrefazione 
nello stomaco e nell’intestino, in seguito ai quali appare il collasso 
(diminuzione dell energia del cuore, impedimento della respirazione 
abbassamento della temperatura, disturbi dell’attività cerebrale de¬ 
bolezza muscolare, sopore ed altri fenomeni i quali hanno carattere 
piu o meno uremico). 

Da tutto ciò risulta, che noi dobbiamo badare anzitutto alla pro- 

lilassi, impedire quanto più è possibile la comparsa dei processi di 

decomposizione, arrestare qualsiasi forma di diarrea, e tenendo in 

riposo l’intestino, cercare di evitare le conseguenze della perdita 

di siero sanguigno, cercare cioè di impedire il collasso, o di allonta¬ 
narlo se già è comparso. 

• F/ ^ 1>ca ^ soddisfare la prima indicazione causale mediante i co¬ 
siddetti mezzi cmtifermentativi ; contro la diarrea si possono ado¬ 
perare, con qualche probabilità di successo, gli oppiati o gli astrin- 
(jenti , la terza indicazione richiede l’uso di mezzi eccitanti , stimo- 
lardi. Oltre a ciò, si richiede la massima precauzione nella scelta 

degli alimenti, che debbono corrispondere alle peculiari condizioni 
esistenti in quest’ affezione. 
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Dobbiamo qui dire ancora poche parole sulla profilassi. Tutti gli 
autori si accordano nel ritenere, che il fatto primario e costituito 
da alcuni anormali processi digerenti (siano essi di natura fermen¬ 
tativa o putrefattiva, ecc. ). Parecchi pediatri, e sopratutto B a- 
g i n s k y, opinano che il catarro è il risultato secondano della le¬ 
sione anatomica deirintestino, e che i processi patologici in paro a 
sono dovuti ad alimenti guasti e decomposti (specie al latte animale 

guasto) a causa del calore eccessivo. . 

Quindi, bisogna sempre aver cura per una buona alimentazione. 

E siccome ci sono noti i pericoli del divezzamento, bisogna evi¬ 
tare quest’ultimo nell’està innoltrata; e pur quando si fosse allora 
costretti, per una causa qualsiasi, a praticare il divezzamento, bi¬ 
sogna sempre stare in guardia, e pronti a ricorrere di nuovo alla 
nutrice , non appena si manifesta il menomo disturbo. Se le con¬ 
dizioni di famiglia non permettono di tenere una nutrice , o si e 
costretti di dare il latte di vacca, fa d’ uopo — durante 1 calori 
escivi— esaminare sempre il latte con la carta azzurra di lacca- 
muffa, prima di amministrarlo, per vedere se è acido. Jalioby 
consiglia di addizionarlo di decotto di avena mondata, se il barn- 

bino 'presenta stipsi durante T està. Se il latte non e di buona 
qualità , si preferisca la zuppa di L i e b i g o il cosiddetto « mi¬ 
scuglio di crema di latte di Biedert >». Si abbia cura per una 
scrupolosa nettezza del vaso in cui viene messo il latte ; si eviti 
di dare troppo latte; si tenga il bambino in una camera ben ven¬ 
tilata; si facciano spesso lozioni o bagni freddi durante 1 forti ca¬ 
lori estivi ( J a k o b y ) ; si provveda per un’acqua potabile buona^ 
ed in caso che quest’ultima non presenti tutti i requisiti necessari 
per una buona acqua la si amministri addizionata con un poco di 

rhum o di cognac (Jakoby). 

Tutti gli autori si accordano nel ritenere , che nelle prime sei 
ore consecutive all’apparizione di dejezioni risiformi, non bisogna 
dare nè alimenti nè bevande, ed ai poppanti si deve finanche so¬ 
spendere la suzione del latte.—Il latte di vacca deve essere a oia 
assolutamente vietato. In fatti, esso nello stomaco verrebbe decom¬ 
posto e nuocerebbe anziché giovare. Jakoby consiglia di dare 
piccolissime quantità di acqua ghiacciata, alla quale sia stata ag¬ 
giunta qualche goccia di brandy. Ai poppanti, dopo che sono tra¬ 
scorse le prime 12 ore, non si può fare a meno di dare il latte di 
nutrice Se il bambino infermo non succia, bisogna dargli a cuc¬ 
chiaiate il latte al quale è stato sottratto il siero. Io insieme a 
B1 u m e n t h a 1 e G o 1 i t z i n s k y non trascuro mai di ricorrere 
a questa precauzione , pur quando debbo amministrare ì medica 
menti ed ho veduto che il latte di nutrice privato di siero e un 
ottimo veicolo di questi ultimi , giacché essi allora vengono vo¬ 
mitati meno spesso di ciò che si ha quando si propinano disciolti 
in acqua. In parecchi casi i poppanti ricusano ostinatamente di suc¬ 
ciare^ latte. Se ciò dipende dal perchè il latte J ella ?^ ce A n ?“ di 
buono, bisogna naturalmente cambiare subito la nutuce. E indi 
spensabile trasferire il bambino da un sito ove l ana e cattiva in 
uno dove l’aria è pura e salubre. Spessissimo si ha occasipne di 
osservare che il medico trascura questo importantissimo precetto 

igienico 
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in 11 senza successo, in 13 con successo dubbio, in 45 con suc¬ 
cesso soddisfacente. Rispetto agli altri medicamenti ciò è un bel 
successo. E ciò è tanto più interessante in quanto che in tali pop¬ 
panti le condizioni nutritive si mantennero soddisfacenti. Ad ogni 
modo, io partii allora dall’erroneo concetto, che il calomelano po¬ 
tesse esercitare un’influenza sulla secrezione della bile ; oggi noi 
riguardiamo questo medicamento come antifermentativo. Io lo ado¬ 
perai allora solo quando ci erano vere dejezioni risiformi, e pro¬ 
prio pressoché alla dose di 0,005—0,01 ogni due ore, e ritenevo 
che esso avesse soddisfatto alla indicazione, per la quale lo avevo 
adoperato, quando le feci prendevano un colore giallastro, di guisa 
che esso veniva amministrato soltanto per 25—58 ore. Fo però no¬ 
tare, che non trascurai mai il metodo di cura eccitante, in forma 
di bagni senapati. Quindi, da ciò che ho detto, risulta che nel pe¬ 
riodo iniziale del cholera infantum merita assolutamente di essere 
tentato il calomelano. 

L'oppio sarebbe certamente il medicamento più razionale per la 
seconda surriferita indicazione. Ci è noto, che non possediamo nulla 
di più sicuro per calmare l’intestino. Tuttavia, ci furono sempre 
diversi autori (Bernhard, Parrot, Jakoby, ecc.) i quali 
biasimarono l’uso dell’oppio nel cholera infantum. Ed anche io credo 
che l’oppio sia assolutamente controindicato non appena si manife¬ 
stano i primi inizii del collasso. L’affezione in parola determina, 
già da sè sola, una sonnolenza; l’attività cardiaca, cerebrale e pul- 
monale viene disturbata; il riassorbimento già al principio se non 
è soppresso è per lo meno reso difficilissimo ; e perciò tenendo 
presente tali fatti non posso raccomandare l’oppio. Oltre a ciò, le 
mie osservazioni personali non incoraggiano affatto l’uso dell’ op¬ 
pio. Ad ogni modo , anche quando lo si vuole adoperare, bisogna 
darlo a dosi minime. 

Quei medici i quali credono che il cholera infantum sia un’ af¬ 
fezione di natura miasmatica lodano molto l’uso del chinino in que¬ 
sta malattia. Fra questi medici sono da citare St. Clair ed Hu- 
berwald (di Monaco), il quale afferma di avere ottenuto ottimi 
risultati colle injezioni ipodermiche di chinino. 

Anche l’applicazione degli astrìngenti non dà alcun risultato ^es¬ 
senziale. Al principio essi non possono giovare, e soltanto nell’ul¬ 
teriore corso della malattia, cioè quando abbiamo davanti a noi i 
sintomi del catarro intestinale, essi possono forse essere indicati. 
Della serie degli astringenti vengono raccomandati da parecchi 
(Miiller ed altri): il nitrato di argento alla dose di 0,03-0,07 al 
giorno, l’acido tannico o il tannato di chinino (0,10-0,20). Secondo 
le mie osservazioni, quest’ultimo è tollerato meglio del primo, che 
per lo più viene vomitato. Inoltre, si adoperano pure gli ordinari 
astringenti: cascarilla, colombo, ratania ecc. In Francia si fa an¬ 
cora molto uso del magistero di bismuto, e sopratutto Parrot 
lo raccomanda caldamente (con o senz’acqua di calce), nella diar¬ 
rea iniziale. Del resto, esso è anche in voga presso molti medici 
tedeschi (Heller, Miiller, Klingelhofer. Lederer in 

Vienna loda molto il tannato di bismuto). 

Negli ultimi tempi molti autori hanno raccomandato il benzoato 
di soda; io non ancora l’ho sperimentato in questa malattia. Quelli 
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che credono alla natura micosica del cholera infantum, trovano per 
certo razionale questo mezzo. 

In un solo punto si accordano tutti gli Autori, cioè che il me¬ 
todo dì cura eccitante è quello che deve passare in prima linea , 
e che esso deve essere adoperato non appena si presentano i primi 
sintomi del collasso. Dopo tutto ciò che dicemmo sulle funeste con¬ 
seguenze che le perdite di siero sanguigno hanno sulle più impor¬ 
tanti funzioni biologiche, sarebbe superfluo spendere qui altre pa¬ 
role per dimostrare tutta la bontà e la efficacia di questo metodo. 
Tuttavia, ci incombe qui l’obbligo di far notare, che questo me¬ 
todo di cura non dà risultati infallibili, e non poche volte la sua 
azione è puramente e semplicemente transitoria. D’altra parte, pe¬ 
ro, fo rilevare, che talvolta coll’applicazione persistente degli ec¬ 
citanti ho ottenuto un risultato duraturo e persino una completa 
guarigione in casi che — secondo tutte le apparenze — dovevano 
essere riguardati come assolutamente disperati. 

Circa gli eccitanti da adoperare, le opinioni dei diversi autori 
sono molto discrepanti fra di loro, benché essi cerchino di raggiun¬ 
gere lo stesso scopo, pur battendo vie diverse. 

Le sostanze più adoperate su tale riguardo sono: alcoolici — 
vino rhum — cognac — caffè — thè cinese — la canfora — il mu¬ 
schio—l’etere (internamente o per iniezione sottocutanea)—i bagni 
senapati. 

Relativamente agli eccitanti da adoperare, io mi associo in mas¬ 
sima parte all’ opinione di Wertheimber. Io non preferisco 
affatto gli alcoolici, e meno che mai il vino. Anzi, credo che l’al¬ 
cool possa riuscire anche nocivo, vuoi perchè non è molto facil¬ 
mente digeribile, vuoi perchè è difficile determinare il limite in cui 
cessa T azione eccitante ed incomincia quella narcotica. Oltre a 
ciò, noi possediamo eccitanti di gran lunga più energici, i quali 
ponno anche attutire contemporaneamente la sete. Secondo il mio 
modo di vedere, il caffè nero merita la preferenza : prendendolo 
freddo esso estingue contemporaneamente la sete. Ma, se per caso 
si voglia assolutamente fare uso di qualche alcoolico, ciò che di 
meglio si possa fare è di dare il cognac. Il cosiddetto thè cinese 
è anche migliore. Secondo W ertheimber esso è il mezzo più 
eccellente per allontanare la sonnolenza e ridestare le funzioni psi¬ 
chiche. In latti, esso viene ben tollerato, e poche volte viene vo¬ 
mitato. La migliore qualità è il cosiddetto thè nero. Prendendolo 
freddo, spegne la sete. Ma, non bisogna dimenticare, che esso pos¬ 
siede tutte queste eccellenti qualità solo quando viene dato in de¬ 
bito grado di concentrazione. 

W ertheimber attribuisce agli ammoniacali una speciale azio¬ 
ne, che io posso confermare. Essi non solo eccitano l’attività cardia¬ 
ca e riattivano la circolazione pulmonale, ma nel tempo stesso sono 
anche eccellenti antacidi, e quindi possono essere ottimamente ado¬ 
perati in forma di liquore anisato di ammonio (gocce 10-30 al giorno). 

Per lo passato, io adoperai spesso l’etere solforico, e proprio in¬ 
ternamente. Oggi, in caso di bisogno, io preferisco le iniezioni sot¬ 
tocutanee di etere solforico. 

Nel periodo in cui non ci è più il vomito, ho ottenuto in alcuni 
casi un risultato abbastanza lodevole dalla canfora e dal muschio. 
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Tutti gli Autori si accordano nel ritenere, che in alcuni casi gli 
stimolanti cutanei coadiuvano energicamente il metodo di cura ec¬ 
citante. Wertheimber preferisce grosse paste senapate. Io 
ricorro più volentieri ai lagni senapati, introdotti nella pratica da 
Trousseau; li ritengo più energici, ed anche Parrot pro¬ 
fessa la medesima opinione. Sopra i bagni senapati posseggo una 
vasta osservazione personale. Io li adopero come segue: in un panno 
piegato a forma di borsa pongo due manate di farina di senape, e 
poscia lo tuffo in un bagno caldo (la cui temperatura ascenda a 37°.) 
In questo bagno si tuffa il bambino e lo si fa restare ivi, fino a 
che tutta la pelle del corpo si è arrossita, indi lo si toglie dal ba¬ 
gno, si eseguono su di esso energiche frizioni, e lo si avvolge in 
un panno caldo. Non appena noto che la superficie del corpo si e 
di nuovo raffreddata, fo ripetere il bagno. Ricordo alcuni casi nei 
quali ho fatto dare ai bambini fino a 6-8 e più di questi bagni se¬ 
napati nello spazio di 24 ore. , _ 

Sul valore dei bagni senapati, posso — in generale — affermare 

quanto segue : . , 

I ba^ni senapati sono un eccitante molto energico. Essi debbono 

essere "ripetuti fino a che la pelle nel bagno si arrossisce, giacche 

fino allora ci ha sempre speranza di guarigione. Quando sotto la 

azione del bagno senapato la pelle non si arrossisce piu ( il che 

avviene quando lo sclerema è molto innoltrato), gli eccitanti non 

giovano più a nulla, e la prognosi è allora gravissima. 

In parecchie centinaia di casi, da ine curati in questo modo, non 

lio avuto mai a deplorare qualche incidente spiacevole. In un solo 

caso vidi un eritema della pelle persistere nove giorni con grande 

intensità. Ma, anche esso si dileguò. 

Potrei qui citare molti autori, i quali vorrebbero che nel cho¬ 
lera infantum si adoperassero bagni caldi, anzi addirittura bollenti. 
Fra questi Autori sono da annoverare Ostrowsky, Steiner, 
Neureutter, Gerhard t, ecc. Altri (Weiser, Thomas, 
Vocke, ecc.) vorrebbero, in vece, che si facesse uso dei bagni 

freddi. . . . . . , 

Io porto opinione, che i bagni freddi al principio del colera sono 

opportuni, e possono giovare. Ma non appena appaiono i primi sin- 

tomi del collasso, i bagni freddi debbono essere assolutamente 

vietati. , .. , 

In ultimo, vogliamo qui ricordare, che non bisogna troppo in¬ 
dugiare a somministrare gli eccitanti ; anzi fin dal principio dell a 
cura bisogna sforzarsi di pensare ai mezzi per combattere il col¬ 
lasso. Quindi, ritengo come giustissimo il metodo curativo di Par¬ 
rot, il quale nei casi a decorso rapido somministra, già al princi- 
pio, una mistura di 10 grm. di cognac vecchio in 200 grm. di acqua 
inzuccherata ghiacciata (ogni 15 minuti una piccola cucchiaiata). 
Non appena si verifica un miglioramento, continua a propinare que¬ 
sta bevanda, ma calda. . 

Circa T uso dei clisteri ordinari non ne tengo qui parola , es¬ 
sendo pienamente convinto della loro inefficacia ed inutilità. 
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Tubercolosi Intestinale. 
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Noie Anatomiche. 


La tubercolosi intestinale tuttoché non sia tanto frequente quanto 
la tubercolosi delle glandole linfatiche e dei pulmoni, ciò nonper¬ 
tanto si presenta, più spesso nei bambini che negli adulti. Per lo 
piu esiste insieme alla cronica tubercolosi dei pulmoni e delle glan¬ 
dole linfatiche (specie le retroperitoneali e mesenteriche;. Non è 
raro il caso che si presenta anche nei poppanti. Ma è molto più 
frequente nei bambini grandicelli. 

11 processo esordisce' nella porzione inferiore dell'ileo, e sovente 

resta limitato ad essa. Ma non poche volte si diffonde su tutto il 
crasso ed il tenue. 

La tubercolosi intestinale incomincia anzitutto con una tumefa- 
zione ed ingrossamento dei follicoli solitarie di alcune (raramente 
di tutte) le placche del Peyer e con affezione catarrale della mucosa 
enterica. 1 follicoli si tumefanno rapidamente, acquistano il. volume 
di una capocchia di spillo fino ad un granello di canape, divengono 
biancastri o gialli, caseosi. Intorno ad essi si verifica un’infiltrazione 
della mucosa e della sottomucosa. — Essi si rammolliscono, ca¬ 
dono in isfaceto, e si producono corrispondenti ulcerazioni di for¬ 
ma oblunga, con margini infiltrali, spesso arrossiti e di aspetto 
crateri [or me. 

Non ho potuto convincermi se questo ingrossamento e caseifi¬ 
cazione dei follicoli sono prodotti da tubercoli miliari. Certo è, che 
nel tessuto infiltrato delle parti limitrofe spesso si producono tu¬ 
bercoli miliari, già prima che i follicoli cadono in isfacelo. Le ul¬ 
cerazioni più tardi si ingrossano , acquistano margini sinuosi, 
frastagliati e confluiscono insieme, producendo grandi perdite 
di sostanza , che qualche volta, appunto nei piccoli bambini, esi¬ 
stono in corrispondenza delle placche di Peyer , e provvengono 
dalle alterazioni subite da queste ultime ; anzi , esse assumono la 
lorma, la posizione e la grandezza di queste ultime, e mostrano 
che durante la prima infanzia il processo patologico in parola si 
svolge a preferenza sull’apparato follicolare; più tardi (nei bambini 
grandicelli) le ulcerazioni spesso si espandono in direzione trasver¬ 
sale (seguendo il corso delle vie vasali), ed in ultimo attaccano 
tutto il contorno deir intestino, producendo -perdite di sostanza 
larghe molti mmt., ma che nel crasso (e nei bambini grandicelli 
sopratutto nel cieco e nel colon ascendente) possono ascendere a 
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molti ctm. Queste perdite di sostanze al pari di quelle primarie 
per lo più presentano un’evidente infiltrazione ai margini ed alla 
base, la quale spesso appare come cincischiata. 

Sovente il peritoneo in alcuni punti appare iniettato , coverto 
da pseudo-membrane vascolarizzate (contenenti tubercoli). La mu¬ 
cosa enterica mostra un intenso catarro cronico, le glandole me¬ 
senteriche sono talvolta ingrossate e affette da alterazioni tuberco¬ 
lari oppure sono caseifìcate. 

Rarissimamente nei bambini piccoli , ma più spesso in quelli 
grandicelli (che hanno già oltrepassato i sette anni), accade la per - 
forazione , ovvero una peritonite semplice o purulenta ; molto di 
rado si verifica un’emorragia. 

Qualche volta , dopo pregressa aderenza delle anse intestinali , 
accade una perforazione delle pareti contigue, la genesi della quale 
è favorita sopratutto dal fatto, che ci sono ulcerazioni sui rispet¬ 
tivi punti dei due intestini. In siffatto modo si produce una fistola 
bimucosa . Quest’ ultima per solito si presenta fra le anse del te¬ 
nue, molto di rado fra il crasso ed il tenue. 

Nei bambini sono rarissime le perforazioni in direzione di altri 
organi (vescica, ecc.). 

Oltre a ciò, V intestino può subire una perforazione dall'esterno, 
mercè glandole linfatiche caseifìcate, rammollite e noduli caseosi 
(nella peritonite cronica). 

In questi ultimi casi (nei quali ci sono già vaste aderenze fra 
gli organi addominali) come pure in quelli nei quali le ulcerazioni 
tubercolari precedettero la perforazione, si producono cavità ico¬ 
rose circoscritte, nonché perforazioni di masse icorose all’esterno 
oppure nel canale intestinale, nella vescica, ecc. (Kundrat). 


Passando in rivista i reperti necroscopici del nostro ospedale, 
troviamo, su 418 casi di tubercolosi, registrato quanto segue: 

Tubercolosi dell’intestino in generale .... 101 casi 

Questa è ripartita come segue: 


Tubercolosi del tenue.98 » 

» » crasso.22 » 


(in tre casi ci erano ulcerazioni tubercolari nel solo 
intestino crasso, senza la menoma traccia di una 
identica affezione nel tenue). 

Tubercolosi delle glandole mesenteriche ... 83 » 

Sopra 83 casi di tubercolosi delle glandole mesenteriche, 48 volte 
ci era pure la tubercolosi dell’intestino. 

Nei 101 casi di tubercolosi dell’intestino, troviamo registrata 
come affezione principale: 

Tisi (cronica infiltrazione del pulmone) ... 76 casi 

Tubercolosi del cervello e delle sue meningi . 14 » 

)) granulare del pulmone. 8 » 

» glandolare. 3 » 

(in due casi fu accertata la tubercolosi acuta delle glandole me¬ 
senteriche). 
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Su questi 418 casi; due volte fu rinvenuta un '‘ulcerazione tu¬ 
bercolare dello stomaco. Il primo caso riguardava una bambina 
di 9 anni. Il reperto necroscopico fu il seguente : cronica tuber¬ 
colosi dei pulmoni con pleurite tubercolare ; ulcerazione tuberco¬ 
lare dell’ ileo con consecutiva peritonite purulenta. Sulla parete 

pilorica posteriore ci era un’ulcerazione tubercolare grossa quanto 
un acino di caffè. 

H secondo caso è accennato nel capitolo sulla Gastrectasia ». 
L'età è rappresentata come segue in questi casi : 


Anno della vita 

0-1 

1-2 

CO 

1 

Cv* 

3-4 

4-5 

5-6 

6-7 

7-8 

8-9 

9-10 

al di là 
di IO 
an n i 

Totale 

Tubercolosi in gene¬ 
rale . 

23 

54 

69 

62 

47 

31 

26 

26 

14 

15 

51 

418 

Tubercolosi intesti¬ 
nale . 

3 

3 

14 

14 

15 

4 

9 

8 

2 

5 

24 

101 

(quest 1 ultima è ripar¬ 
tita come segue: 
Tub. del tenue . . 

2 

3 

14 

L 

15 

4 

8 

8 

2 

5 

23 

98 

» del crasso . 

1 

1 

2 

3 

1 

1 

3 

2 

, 

1 

7 

22 

)) delle glandole 
mesenteriche. 

4 

4 

17 

12 

13 

5 

9 

7 

1 

4 

7 

83 


Sintomi e Diaguosi. 

Anzitutto dobbiamo tener presente, che la tubercolosi intestinale 
soltanto rarissimamente si presenta in forma primaria. Quasi sem¬ 
pre essa è un sintomo (e per lo più quello finale) della tuberco¬ 
losi generale. Sovente sopravviene nel corso di processi flogistici 
caseifi canti (specialmente delle ossa, delle glandole, ecc.). Quindi, 
i suoi sintomi rientrano complessivamente nel quadro della tuber¬ 
colosi generale e della scrofolosi. 

Da ciò risulta che anche nella tubercolosi intestinale si rinven¬ 
gono i sintomi generali della tubercolosi (cioè dimagramento, spe¬ 
ciale corso della febbre , caratteristico stato della cute , etc.), i 
quali però in tale evenienza non ci forniscono un dato sicuro e pre¬ 
ciso, in base al quale si possa emettere con certezza la diagnosi di 
tubercolosi intestinale. 

Quindi, non resterebbe altro che fondarsi sull’esame dei sintomi 
locali . Tuttavia, neppure su questi possiamo contare con sicurezza 
assoluta. Anzitutto, è a notare, che l’osservazione ci insegna qual¬ 
mente alcune ulcerazioni tubercolari intestinali possono decorrere 
in modo latente, senza rivelarsi con nessun sintomo specifico al 
letto dell’infermo; e d’altra parte, ci è noto, che le ulcerazioni 
tubercolari si accompagnano sempre ad un catarro intestinale , i 
cui sintomi dominano nel quadro patologico. Quindi, non di rado 
avviene, che noi all’autopsia dei bambini tubercolosi non le rinve¬ 
niamo quando intra vitam avevamo fatto la diagnosi di ulcerazioni 
tubercolari dell’ intestino , mentre altre volte in cui non suppone- 
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vamo la esistenza di queste ulcerazioni nell’ intestino , le riscon¬ 
triamo all’autopsia. 

I sintomi locali, che ci fanno ammettere in certo qual modo la 
esistenza di ulcerazioni tubercolari nell’intestino, sono: 

1) il carattere delle deiezioni, 

2) lo stato dell’addome, 

3) i dolori alla palpazione del ventre. 

Deiezioni. Presentano caratteri del tutto irregolari. Ora sono 
liquide, ora normali, ora ci ha stipsi ora ci ha diarrea; il loro co¬ 
lorito alcune volte è normale e poco dopo è abnorme; talvolta le 
feci rivelano che gli alimenti furono ben digeriti, altre volte pre¬ 
sentano residui alimentari indigeriti, muco e strie di sangue, etc. 
In alcuni casi la stipsi dura per un certo tempo (giorni o setti¬ 
mane) ed è seguita dalla diarrea , senza che ci fosse stato alcun 
cambiamento nel regime dietetico o nei medicamenti. Se a ciò ag¬ 
giungiamo pure che : le deiezioni diarroiche per lo più si verifi¬ 
cano verso l’alba (diarriioea nocturna), che esse contengono sovente 
alcuni residui alimentari completamente indigeriti (cosiddetta Deu¬ 
terio), che secondo l’affermazione di alcuni autori talfìata le feci 
contengono gran copia di grasso non digerito e tramandano un 
odore penetrante , che il muco esistente nelle feci ha un colore 
giallo-grigiastro e talfìata è tinto di sangue (il che fa supporre una 
profonda lesione dell’intestino), abbiamo accennato molti caratteri 
peculiari che ponno presentare le deiezioni nella tubercolosi inte¬ 
stinale; tuttavia siamo convinti di non avere con ciò potuto sin¬ 
tetizzare le vere note caratteristiche , in base alle quali si può 
emettere un giudizio diagnostico sicuro. — E, su tale proposito, fac¬ 
ciamo rilevare, che il medico non deve mai dimenticare, qualmente 
tali diarree possono arrestarsi repentinamente quando esordisce la 
meningite tubercolare, per poi — nell’ulteriore corso dell’affezione — 

ricomparire, e perdurare»fino alla morte. 

Oltre a ciò, fa d’uopo tener presente, che le ora cennate irre¬ 
golarità delle deiezioni si hanno pure nel catarro intestinale cro¬ 
nico, e quindi non possiamo, soltanto da esse, fare la diagnosi di 
ulcerazione intestinale tubercolare. Questa può essere stabilita solo 
quando alla persistenza (per mesi interi) di tali irregolarità delle 
deiezioni si accoppiano il dimagramento (che neppure esso , però, 
ha un’importanza molto spiccata su tale riguardo, giacché può veri- 
carsi anche nel catarro intestinale cronico), la tubercolosi in altri 
organi (specie la tisi pulmonale) , processi caseificanti nelle ossa, 
glandole , etc., e sopratutto una speciale tumefazione del fegato 

^degenerazione adiposa o amiloide del fegato). 

L e u b e crede che le ulcerazioni intestinali siano la causa del¬ 
l’apparizione intermittente della diarrea. Egli si spiega questo rap¬ 
porto ammettendo, che l’ulcerazione mediante la poltiglia alimen¬ 
tare che scivola su di essa determini stimolazioni dei nervi, e che 
questi alla loro volta aumentino la peristalsi intestinale. Oltre a 
ciò egli porta opinione, che a causa della inevitabile deficienza di 
assorbimento nei territori dove ci ha 1’ ulcerazione e della occlu¬ 
sione delle vie di assorbimento nelle glandole inferme^ la poltiglia 
alimentare passa più rapidamente, e con ciò si ha un’altra causa 

della diarrea. 

Gerhardt. — Malattie dei bambini — Voi. IV. Parte II. 
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Anche il più accurato esame delle deiezioni non ci offre alcun 
dato, m base al quale si possa diagnosticare con certezza l’esistenza 

, ulcerazione tubercolare. Pur quando il sangue, il muco H pus 
ed 1 detriti di tessuti si presentano nelle feci, essi non offrono tali 
caratteri speciali da potere far dire che si tratti di ulcerazione tu- 
bercolare. In ciò, come è agevole scorgere, ci ha una differenza ri- 

caratteride U llp er f Z - 1O “ 0 foI1 , lcolare del crasso, la quale presenta tali 
precisione 6 6 '° ni ’ da P erm ettere di stabilire la diagnosi con 

_J att K e <J aeste osservazioni sulla diarrea hanno un grande valore 
f, 1 b ?- mbin 1 1 grandicelli, ma di gran lunga meno per i poppanti 

razioni tubercolari intestinali. ce 

Adtl° me . Si crede che la tumidità, la forma e la dolorabilità del- 
1 addome possano fornire qualche dato diagnostico, per accertare se 
si traUid 1 tubercolosi intestinale; ma, come vedremo, non sempre 
ì risultati di quest esame conducono all’agognata meta. In generale 

può T ltenere ^> , che J lella tubercolosi intestinale l ’addome è affetto 
da una tumidità meleoristica di mediocre grado, prodotta da ri- 

Ffu C, f me ! ° de a mv t scularis dell’intestino; il grado di questa tu- 
midita sta m rapporto con ì sintomi febbrili e le diarree recidi¬ 
vanti. La rapida apparizione di un meteorismo in alto grado (nei 
bambini sospetti di tubercolosi intestinali) con repentino collasso 
ed enorme dolorabilità dei tegumenti addominali ci deve far sor¬ 
gere il sospetto che possa trattarsi di una peritonite da perfora¬ 
zione dell intestino. La tumidità parziale del ventre (per es. della 
regione mesogastnca e sopratutto poi della regione iliaca destra) 
ci autorizza a sospettare (specialmente se nel tempo stesso la 
palpazione e dolente) che si tratti di tubercolosi, tuttoché in tal 
caso naturalmente il pensiero ricorre più alla peritonite tuberco¬ 
lare anziché alle ulcerazioni intestinali tubercolari 

Nella tubercolosi intestinale, la pelle dell'addome al pari che 
nella tubercolosi generale e nella scrofolosi in alto grado mostra 
una fortissima diminuzione della traspirazione. La pelle è molto 
secca e mostra un’accentuata desquamazione. 

E qui naturalmente si potrebbe anche fare la domanda , se la 
sede dell ulcerazione non è rivelata da una sensibilità mollo do¬ 
lente al tatto, e se talfiata non poss'a verificarsi anche una tume¬ 
fazione tubercolare circoscritta in qualche punto dell’ intestino. 

Anche su tale riguardo l’osservazione clinica non ci dà alcuna 
risposta soddisfacente. Non cade dubbio, che spesso ci ha una sen- 
sazione dolorosa locale; tuttavia, questa sovente si rivela quando 
il peritoneo è stato già passionato. Lo stesso dicasi della tume- 
Y^one tubercolare circoscritta. Essa accade mercè la ulteriore 
( illusione del processo flogistico sul peritoneo, e sopratutto nella 
regione ileo-cecale mediante.la formazione di processi peri-tiflitici. 
La cìo risulta, che a questi stati patologici consecutivi, e sopra¬ 
tutto alla peritonite tubercolare, deve essere attribuita una certa 
importanza per la diagnosi delle ulcerazioni tubercolari intestinali; 
ma, naturalmente, quando il processo è progredito fino a tal punto, 
quando ha preso già una tale diffusione, queste ulcerazioni passano 
in seconda linea rispetto al quadro nosologico generale. 
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Come poco caratteristici per la diagnosi dobbiamo ritenere altri 
sintomi segnalati dagli autori, per es. il vomito e gli intensi ac¬ 
cessi enteralgici , i quali per lo più coincidono colla stimolazione 
peritonitica; tuttavia, essi di tratto in tratto appaiono durante tutto 
il corso della malattia. 

Il carattere della febbre, la tumefazione delle glandole inguinali 
e delle glandole linfatiche sotto i tegumenti addominali ci forniscono 
in certo qual modo un criterio per giudicare lo stato delle glan¬ 
dole mesenteriche; la tumefazione e la caseificazione di alcune 
glandole (specialmente di quelle del collo), l'anemia, il dimagra¬ 
mento, quel caratteristico stato della pelle che si ha nella tuberco¬ 
losi, gli accidentali edemi sui piedi e sullo scroto, ecc., debbono 
essere ritenuti come sintomi dell’affezione generale. 

Da tutto ciò si vede agevolmente che, in molti casi, valutando 
tutti i sintomi, si può giudicare con sufficiente sicurezza se nel 
dato caso esiste oppur nò la forma patologica in parola ; ma ri¬ 
peto — la diagnosi generalmente non va mai al di là di un grado 

di probabilità più o meno grande. , 

La prognosi , tenendo conto dell’affezione generale, e sempre le¬ 
tale. Inoltre, come già abbiamo detto, la tubercolosi intestinale im¬ 
plica il pericolo di una perforazione con tutte le sue conseguenze. 
La causa per cui quest’ultima avviene di rado, dipende sia dal poi¬ 
ché spesso una peritonite circoscritta determina l'aderenza dei due 
foglietti peritoneali, sia dal perchè nei bambini la morte avviene 
già prima che si verifichi la perforazione. Soltanto in rari casi 
l’ulcerazione intestinale tubercolare produce una stenosi dell’inte¬ 
stino e sue conseguenze (Yeggasi Monti; Stenose cles Coecum 
und Ostium iliocoecate nach Vernarbung tuberculòser Geschwu- 
re, ecc. Centralzeitung fùr Kinderheilh . II. Jahrg. 7. 1879). 


Cura. 


La cura che si adopera nelle tubercolosi intestinale è identica 
a quella della tubercolosi in genere e della scrofolosi. Quindi, non 
ripeteremo cose già dette. — Partendo dal fatto , che anche, e 
ulcerazioni di natura tubercolare possono cicatrizzare e guarire., 
ne risulta che dobbiamo anzitutto badare che venga evitata qualsiasi 
offesa meccanica di esse. E perciò fa d'uopo amministrare soltanto 
quegli alimenti che possono essere assorbiti in massima parte nel 
tratto superiore delle vie digerenti, e quindi non aggravano in¬ 
testino con molti residui fecali. Inoltre, fa d’uopo che le masse fe¬ 
cali stagnanti vengano subito espulse, giacché esse col semplice 
scivolare sulla superficie dell’ulcerazione esercitano uno stimolo 

meccanico, e nuocciono moltissimo, sopratutto perché detei minano 

una forte distensione dell’intestino. 

Risulta, quindi, che gli alimenti principali debbono essere costi¬ 
tuiti dal latte e dalla carne ; le grandi quantità di amilacei, e so¬ 
pratutto il pane, le patate, le civaje, ecc., debbono essere assolu¬ 
tamente bandite dall’alimentazione. Oltre a ciò, bisogna aver cura 
che 1’ infermo stia in un sito dove V aria e salubre, e che faccia 

uso di un poco di vino, ecc. 
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puramente 21^'“'“ V « ~ Per '• »» «* 

Il concomitante catarro enterico verrà allontanato, se è possibile 

mi?o LnnnT 1 ? CUre ‘ 11 d ° lore ’ « Vl accessi «^erigici ed il vo 

stesso soddisfa SI® u ™„ 8p . eci 1 ?' ca . nell ’ op P io , il quale nel tempo 

poso de“a periste! ^fntesinàfe C “ ,0 “ Pii lmp ° rl,lnti ' cl “ » 
Siccome nella maggior parte dei casi abbiamo da fare con barn 
bmi grandicelli, nulla ai oppone alPuao di preparati <11 oppio do 

dfopoio od Z e t) S, f Ura ’a Ci0è **•«"*> 1'“™ nii’estratto annoso 
di oppio od alla tintura di oppio. Tuttoché ci sia ben noto, che i 

medicamenti introdotti per la bocca prima di giungere alle ulcera¬ 
zioni intestinali perdono una gran parte della loro azione diretta 
ciò nondimeno, vuoi a causa del concomitante catarro intestinale 
e vuoi a causa di emorragie dalla superficie ulcerata, si adoperano 

ra | q ^ limerita - diessere citati sopratutto 
il tannino, il tannato di chinino, il nitrato di argento, 1’ estratto 

^otre g hher.J 1 Jà mpegg10 ? dl colombo > ecc - I clisteri astringenti si 
poti ebbero adoperare solo quando le ulcerazioni avessero sede nel 

no ritrovi 01 potrebbe essere additato da un tenesmo intenso che 

nhi dèlie vùi ?P le S azione se non in questo momento causale. Il 
piu delle volte si ricorre ai clisteri di oppio. 

il dnw ad R f u ,^ bi0 ’ cbe 1 cataplasmi caldo-umidi talvolta leniscono 
il dolore. Relativamente all’ uso dei lenitivi, noi ci regoliamo se¬ 
condo la sensazione subbiettiva dell’infermo. 

,-iHfli+Ì ebbre f 16 eventuali complicazioni (come la peritonite, la pe¬ 
li tifi te, ecc.) saranno curate secondo le regole ordinarie. 

De resto, la natura stessa della malattia in parola basta per far 
S3X lenire flTlore!' Cbe C<mtr ° di ess!l <«° 

Affezioni delle glandole mesenteriche, e specialmente caseificazione 

e tubercolosi di esse. 

(Tabe meseraica o mesenterica-Atrofia o marasma infantile-Scrofolosi meseraica - 

Tisi meseraica —Scrofole addominali). 
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Inoltre, si riscontrino anche i Trattali di Bamberger , di Gerhardt , di West, 
(tradotto in tedesco da Ilenoch), di Rilliet e Barthez, di Steiner, di D’Espine e Pi¬ 
not. la Semiotica di Mayr-Widerhofer, etc. 

Note Anatomiche. 

Le glandole mesenteriche, al pari di altre glandole linfatiche e 
dei follicoli dell’ intestino partecipano a tutti i processi patologici 
che si svolgono sulla mucosa dell’intestino; esse possono essere col¬ 
pite da iperemia, tumefazioni acute , tumefazione cronica , ed in 
seguito a questi tali disturbi possono essere affette da ipertrofia 
persistente , indicazione ed atrofia. 

Tenendo presente la grande importanza che ha quest' apparato 
linfatico (sopratutto nei bambini) riesce agevole comprendere, che un 
disturbo patologico di esso deve esercitare una grande influenza sullo 
stato di nutrizione dell’organismo. Ma, siccome queste alterazioni per 
lo più non sono primarie ma secondarie , cioè dipendenti da affezioni 
della mucosa e del suo apparato follicolare, ne risulta che non si è 
autorizzati a far dipendere lo stato tabico (che esiste allora) a pre¬ 
ferenza dalle lesioni delle glandole mesenteriche, giacché in questi 
casi la principale influenza è- dovuta alle alterazioni della mucosa 
e suoi follicoli. Oltre a ciò, le alterazioni delle glandole mesente¬ 
riche che noi rinveniamo nella tabe meseraica, al pari di quelle 
della mucosa, non sono affatto sempre le stesse; per lo più si ri¬ 
scontrano stati atrofici, che sulle glandole mesenteriche sogliono 
anche essere associati a cronica tumefazione. 

La causa non è eguale in tutti i casi ; per lo più essa è costi¬ 
tuita da semplici catarri cronici della mucosa intestinale, qualche 
volta anche da processi follicolari, e talfìati si tratta di postumi 
della dissenteria o del tifo. Oltre a ciò, gli stessi catarri sovente 
sono secondarii, cioè prodotti da stati di debilitamento congeniti o 
acquisiti. 

Oltre a ciò, spesso le glandole mesenteriche ammalano, contem¬ 
poraneamente ai follicoli del tenue e sopratutto dell’ileo, in seguito 
ad esantemi acuti, alla difterite, ecc., e subiscono tumefazioni acu¬ 
te. Anche nell’idrocefalo, nelle convulsioni, neltrisma, nel tetano, 
si verificano tumefazioni delle glandole mesenteriche, e sopratutto 
dei follicoli dell’intestino. Inoltre, le glandole mesenteriche amma¬ 
lano nei bambini rachitici o in quelli adiposi ma anemici, che spesso 
muojono repentinamente. 
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Ma può anche darsi il caso di affezioni primarie delle alandole 
mesenteriche .Così, per es„ si producono noCyoU tumefaSf d? 
esse negl individui scrofolosi, senza identica alterazione di altre 

alle n< ttla e ndo^ at JlI? he ' ? ualc ' he v ° lta l’affezione è circoscritta soltanto 
alle glandole mesenteriche ed a quelle retroperitoneali, nel qual 

fìnanrhe Se m P< n /° , P ’ U p , ossono subire la degenerazione caseosa e 
finanche quella tubercolare. Ma, siccome questi tumori glandolari 

non sempre vengono colpiti da tubercolosi, ne risulta che si pos- 

teriche nc ^f,twh “ rre ,i veri tu ™ 0ri scrofolosi delle glandole mesen¬ 
teriche , tuttoché nella maggior parte dei casi ha luogo uno svi- 

uppo di tubercoli con caseificazione della stessa sostanza glando¬ 
lare in questi tumori. Di rado avviene la risoluzione. 

L enorme ingrossamento che subiscono le glandole mesenteriche 
questo processo, la solida aderenza che esse contraggono fra di 
loro mediante il connettivo inspessito delle parti circostanti , e 
linspessimento delle capsule delle glandole, fanno sì che esse spor- 
gono in forma di grossi tumori bernoccoluti , addossati forte¬ 
mente alla colonna vertebrale , e palpabili anche durante la vita. 

Oltre a ciò , anche nella leucemia le glandole mesenteriche su¬ 
biscono una notevole tumefazione. E non è a tacere, che qualche 
volta esse sono la^sede di tumori linfo-sarcomatosi e cancerigni. 

(Kundrat). 


Generalità. 


Da ciò che ora è stato detto risulta, che le affezioni delle glan¬ 
dole mesenteriche per quanto frequenti e svariate esse siano , si 
comportano verso la mucosa intestinale ed i suoi apparati follico¬ 
lari come le glandole bronchiali verso la mucosa dei bronchi ; e 
risulta pure che esse al pari delle glandole bronchiali possono su¬ 
bire alterazioni nei casi di anomalie costituzionali generali. 

Le affezioni delle glandole mesenteriche per lo più sono di na¬ 
tura secondaria . 

Nella massima parte dei casi la loro affezione può essere non 
solo desunta ma anche intuita , per così dire, quando ci sono certe 
date forme patologiche. Ma, quando mancano queste ultime, e si 
tratta di disturbi autoctoni , la diagnosi è difficilissima , e per lo 
piu impossibile. 

Negli antichi Trattati di Pediatria veniva data una grande im¬ 
portanza alle affezioni delle glandole mesenteriche, che su per giù 
venivano comprese insieme col nome di scrofole intestinali . Gli 
antichi medici credevano che la causa dell’atrofia dei bambini di¬ 
pendesse a preferenza dalle alterazioni patologiche delle glandole 
mesenteriche, di guisa che il dimagramento in alto grado con cute 
pallida e secca, con addome tumido, ecc., veniva quasi sempre in¬ 
terpretato come effetto delle scrofole addominali. In vero , questa 
opinione non manca di una base di fatto ; ma gli antichi medici 
partivano dal concetto, che la tumefazione e la degenerazione delle 
glandole mesenteriche costituisse un impedimento essenziale per la 
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progressione del chilo; rostacolato assorbimento del chilo spiegava 
(secondo essi) il dimagramento e l’atrofia. Soltanto pochi autori 
( come per es. V o g 1 ) trovano oggi soddisfacente questa spiega¬ 
zione , giacché è innegabile , che l’affezione delle glandole mesen¬ 
teriche rispetto a quella della mucosa intestinale e sue glandole è 
secondaria e di un valore accessorio. L’affermazione di West e 
di Hennig , cioè che nella tubercolosi delle glandole mesenteri¬ 
che possa persistere la permeabilità dei vasi linfatici , viene am¬ 
messa da Loschner quando l’affezione colpisce soltanto alcune 
glandole. Secondo Loschner, la tubercolosi in alto grado de¬ 
termina sempre l'impermeabilità delle vie linfatiche. Tenendo se¬ 
riamente conto delle osservazioni di Lambì e di Loschner 
sull’ alterazione patologica della mucosa intestinale, e specialmente 
del suo apparato glandolare, si scorge che esse ci forniscono dati 
tanto importanti per spiegare il disturbo della nutrizione, che non 
si è costretti ad attribuire l’importanza principale all’impedimento 
(meccanico) del passaggio attraverso i vasi linfatici. 

Oggi, al letto dell’infermo si tiene parola dell'affezione delle glan¬ 
dole mesenteriche, ma soltanto accessoriamente, e ciò non perchè 
si sconosce l’importanza funzionale di queste glandole, ma perchè 
si è accertato che di rado è possibile diagnosticare con precisione 
i loro disturbi patologici, e perchè è noto che le loro alterazioni 
passano in seconda linea rispetto ad altre contemp oraneamente 
esistenti. In fatti, la caseificazione o la tubercolosi delle glandole 
mesenteriche hanno un'importanza accessoria rispetto alla tubercolosi 
più o meno generale esistente nel tempo stesso ; e la stessa dege¬ 
nerazione cancerigna delle glandole mesenteriche si presenta sem¬ 
pre in concomitanza di quella delle glandole retroperitoneali. Ci 
è noto , che le glandole mesenteriche ammalano nella maggior 
parte delle enteropatie (catarro intestinale cronico , enterite folli¬ 
colare, ecc.), ma l’alterazione non raggiunge allora quel grado, che 
osserviamo per es. nella tubercolosi più o meno generalizzata. Ed 
anche nel caso di tubercolosi generalizzata, spesso si ha occasione 
di accertare , che l’alterazione tubercolare delle glandole mesente¬ 
riche è di gran lunga inferiore a quella dei pulmoni, delle glan¬ 
dole bronchiali e dell’intestino. # 

Qui non vogliamo diffonderci ad esaminare minutamente tatti già 
noti, cioè: che le glandole mesenteriche durante la digestione nor¬ 
male si gonfiano (il quale fatto non di rado può essere accertato 
rei bambini morti repentinamente dopo il pasto); che esse nel ca¬ 
tarro intestinale acuto divengono iperemiche, si tumefanno, e che 
cessato il catarro ritornano al volume normale ; che esse nel ca¬ 
tarro intestinale cronico e nelle diverse forme della enterite come 
pure in tutti i processi ulcerativi dell’intestino, non ritoinano piu 
al volume normale ma restano tumefatte ed indurite; che esse pos¬ 
sono ascessuarsi e perforare nell’intestino, e subire finanche la ca¬ 
seificazione e la tubercolosi o l'atrofia ; che esse al pari delle a - 
tre glandole superficiali o profonde possono ammalare gravemente 
nelle più svariate anomalie costituzionali (come per es. rachitide, 
scrofolosi, tubercolosi, leucemia e sifilide) come pure nelle malat¬ 
tie infettive (sopratutto nella scarlattina, nel morbillo, nella difte¬ 
rite, nel tifo, ecc.). 
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Il nostro còmpito sarebbe propriamente quello di descrivere il 

niwf 0 ) patologIC ° , c £ e S1 ha t ne i casi di affezione autoctona delle 

Trattati 6 “ e s e “ teri ? he ’ Un cùm P it0 del 1 uale fin ora gli autori dei 
Trattati di Pediatria hanno cercato di esimersi completamente, e 

non interamente a torto , essendo le nostre conoscenze — su tale 

riguardo — molto scarse. Ad ogni modo, crediamo che gli autori 

non farebbero poi male ad esporre quelle poche nozioni semioti- 

elle e diagnostiche che Qnora sono state bene accertate. 

Ed appunto per tali ragioni nei Trattati vengono menzionate — 
come affezioni delle glandole mesenteriche — quasi esclusivamente 
a caseificazione e la tubercolosi di esse, e proprio sotto i più sva- 
riat! nomi: tabe meseraica o mesenterica , - atrofia o marasma 
infantile , —scrofolosi meseraica , - tisi meseraica •- scrofole 
addominali . E soltanto di questa forma patologica noi vogliamo 
parlare, perche essa esercita una grande influenza nociva* sullo 
stato di nutrizione generale dell’organismo, e si rivela con molti 
sintomi al letto dell’infermo. 

Caseificazione e Tubercolosi delle glandole mesenteriche. 


Sintomi. 


La diagnosi può essere desunta: dalla torma che presenta Vad¬ 
dome, dalla esistenza di dolori , dal disturbo della digestione , dalla 
diarrea, dallo stato delle limitrofe glandole superficiali, dalla even¬ 
tuale esistenza di tumefazioni, e dalla reazione generale di que¬ 
sti disturbi sull organismo. Anche qui nella maggior parte dei casi 
riesce^ difficile distinguere fino a qual punto i sintomi sono dovuti 
ad un’affezione delle glandole mesenteriche o piuttosto alla tuber¬ 
colosi dell’intestino o del peritoneo. 

Stato dell addome. Quest’ ultimo non presenta segni caratteri¬ 
stici. Può benissimo accadere, che esso non presenti alterazioni 
ah principio della malattia, ma, più tardi, il suo volume aumenta* 
esso comincia a divenire tumido, teso, ma indolente al tatto. Tut¬ 
tavia, durante questo periodo, l’aspetto dell*addome non presenta 
alcun segno differenziale rispetto a quello che si ha nella rachitide 
in alto grado, specialmente quando questa decorre con cronico catar¬ 
ro intestinale. Quando la tubercolosi meseraica ha raggiunto un alto 
grado, si nota che sui tegumenti addominali traspaiono le vene di¬ 
latate, questi stessi tegumenti sono dimagrati, e la pelle è coverta 
da uno strato di squame epidermoidali. di diverso colore ed in via 
di desquamazione, di guisa che la traspirazione della pelle dell’ad¬ 
dome è essenzialmente diminuita. Quando le glandole linfatiche 
sono visibili in forma di piccoli noduli del volume di un granello 
di canape, e ci sono tumefazioni glandolai anche in altri punti del 
corpo, allora per lo più è autorizzato il sospetto che si tratti di 
una tubercolosi delle glandole mesenteriche. 

La tumidità dell’addome dipende dall*accumulazione di gas ne¬ 
gl’intestini, e diminuisce in modo notevole nell’ulteriore corso della 
malattia. La risuonanza alla percussione dell’addome varia, secondo 




521 


Widerhofer, Affezioni delle glandole mesenteriche. 

che gl’intestini sono ripieni di gas oppur no. La diminuita o accre¬ 
sciuta resistenza alla palpazione e il carattere della risuonanza della 
percussione faranno facilmente distinguere se si tratta di un essu¬ 
dato o di un versamento nella cavità peritoneale nel caso di perito¬ 
nite tubercolare o di ascite, ecc. 

Dolore . La palpazione dell’ addome non provoca dolore, quando 
non ci sono alterazioni flogistiche del peritoneo (R i 11 i e t, B a r- 
the z). Crediamo di non andare errati affermando, che i dolori or¬ 
dinariamente si manifestano in forma accessionale, e che al prin¬ 
cipio presentano intervalli completamente liberi. Ad ogni modo, è 
difficile non cadere qui in un equivoco diagnostico con la peritonite 
cronica o con ulcerazioni intestinali. Tuttavia, si potranno sempre 
utilizzare i seguenti dati, quantunque essi non siano molto carat¬ 
teristici : « apparizione accessionale e repentina del dolore con gri¬ 
da, seguite da un piagnucolio; non di rado leggiera febbre; aumento 
della tensione dei tegumenti addominali ; per lo più tendenza a 
stare di lato e tenere le cosce attirate verso T addome graduale 
impedimento dei movimenti che pernia erano liberi ; dimagra¬ 
mento accentuato ed afflosciamento dei tratti del viso» (Mayr). 
Quando di tratto in tratto, senza causa valutabile, si manifestano 
dolori nella regione ombelicale , ai quali seguono poi alcune de- 
jezioni acquose, ciò deve richiamare per tempo la nostra attenzione 
e farci stare in guardia; ma questi sintomi da sè soli non possono 
certamente farci stabilire una diagnosi esatta. Secondo Mayr, essi 
sono dovuti ad una omentite nel contorno della glandola. 

Disturbo digerente . Già fin da tempi antichi fu affermato, che un 
sintomo caratteristico delle « scrofole addominali » era non già la 
diminuzione ma un aumento enorme dell’appetito, talvolta fino al 
punto da aversi una vera bulimia; e già gli antichi medici avevano 
affermato, che questi bambini ingoiano enormi quantità di cibi, e 
ciò malgrado dimagrano sempre. Lo stesso Mayr adduce come 
un fatto caratteristico, che questi bambini hanno in orrore gli ali¬ 
menti liquidi, e prediligono moltissimo quelli solidi (sopratutto il 
pane, i farinacei, i cibi acidi e poco digeribili), che essi preferi¬ 
scono alla carne ed al latte. Io, tenendo a base le mie osservazioni 
personali, posso confermare la realtà di questo fenomeno, che è 
speciale dei bambini tubercolosi, e sopratutto di quelli affetti da pro¬ 
nunziata scrofolosi. 

La diarrea non manca mai ; tuttavia, sovente essa si alterna con 
la stitichezza. In generale, essa ha il carattere del cronico catarro 
intestinale, ha lunghe pause di molte settimane, persino di mesi, 
ma in complesso presenta una certa pertinacia. Le dejezioni sono 
di natura acquosa; sovente in esse ci sarebbe grasso libero, non 
digerito, e proprio in gran copia, come già osservarono gli antichi 
medici. Dopo che le deiezioni sono state per lungo tempo in riposo, 
il grasso appare alla loro superficie in forma di pellicola traspa¬ 
rente, e può essere reso facilmente riconoscibile tuffando ivi una 
carta suga, la quale mostra subito una macchia di grasso.— Tutta¬ 
via, ciò si osserva pure nelle enteropatie croniche, e specialmente 
nella tubercolosi intestinale, nella quale tutte le sostanze contenenti 
grasso vengono eliminate più rapidamente delle altre, e proprio im¬ 
mutate. Secondo Will. Gull (Guy’s Hosp.-Rep. Ili . 1885) le 
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deiezioni contenenti gran copia di grasso non digerito si osservano 
tanto nelle malattie del pancreas e del duodeno quanto in quelle 
delle glandole mesenteriche, con la differenza però, che nel primo 
caso il grasso è più o meno separato dalle feci e galleggia sulla 
superficie, mentre nelle affezioni delle glandole mesenteriche esso 
è incorporato alle feci in forma di un’emulsione. Quando ci ha con¬ 
temporaneamente flogosi della mucosa intestinale e diarrea, queste 
masse di adipe costituiscono una pellicola di aspetto cremoso sulla 
superfìcie delle feci, e ad esse è dovuto se le feci hanno un colore 
scialbo, cretaceo. Secondo Demme, la steatorrea dipende da una 
insufficienza funzionale del fegato e del pancreas. Hiibener af¬ 
ferma, che le feci sovente hanno allora un colore argilloso, per lo 
più contengono muco ed una gran copia di acidi grassi. Secondo 
Evanso n-M a u n s e 11 le feci sono — in tali casi — biancastre, 
di un aspetto calcare (veggasi « Steatorrea »). 

La diarrea per lo più è associata a dolorosi accessi di colica. 
Sovente essa appare repentinamente, e talvolta si dilegua con gran¬ 
de rapidità; ma ricompare spesso, sopratutto immediatamente dopo 
il pasto. La sua durata non può essere determinata. 

Tumori. Le glandole si ingrossano, non di rado si tumefanno in 
forma di tumori duri, ed in parecchi casi raggiungono un volume 
abbastanza considerevole, e possono — mediante agglomerazione di 
parecchie di esse già ingrossate e per lo più caseificate — formare 
tumori di un volume considerevole. 

Sorge, ora, la domanda: possono esse, in tali evenienze, essere 
facilmente accessibili alla palpazione? Noi, tenendo a base un esame 
spregiudicato, rispondiamo negativamente. In fatti, in questi casi, 
ci ha quasi sempre un’enorme tumidità meteoristica degl’intestini, 
e quindi considerevole aumento della tensione dei tegumenti addo¬ 
minali, per cui il più delle volte la'palpazione non dà alcun risul¬ 
tato positivo, e ciò pur prescindendo da che talfiata ci ha pure 
una peritonite cronica, che rende frustranea fin dal principio qual¬ 
siasi palpazione. Certo è, però, che vi sono casi — specie quelli 
contraddistinti da accidentali malattie intercorrenti — nei quali si 
ha un’ accentuata depressione della parete addominale, per cui è 
reso possibile una palpazione con risultato positivo. È possibile al¬ 
lora palpare i tumori glandolari. Ma, questi casi sono rari ; ed 
anche allora ci vuole molta cautela e circospezione per non con¬ 
fondere un tumore glandolare con uno stercoraceo duro, il quale 
equivoco è accaduto non poche volte. Rilliet, Bartez, M a- 
yr, ecc., si accordano nel ritenere, che questi tumori duri, do¬ 
lenti, a superficie eguali, che sono costituiti da un’agglomerazione 
di glandole mesenteriche alterate, vengono accertati costantemente 
vicino all'ombelico, che essi sono alquanto spostabili, e che il grado 
della loro spostabilità dipende dal contenuto dell’intestino (cioè se¬ 
condo che esso è dilatato da feci e gas oppure è vuoto). In alcuni 
casi, questi tumori contraggono reciproca aderenza fra di loro, e 
possono allora raggiungere un enorme volume. 

Glandole limitrofe. Nel modo stesso con cui nelle affezioni delle 
glandole bronchiali abbiamo attribuito un certo valore diagnostico 
al limitrofo stato delle glandole superficiali, così parimenti nelle 
affezioni delle glandole mesenteriche dobbiamo attribuire un certo 
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valore diagnostico allo stato delle glandole inguinali e delle glan¬ 
dole superficiali dei tegumenti addominali. Quando le glandole me¬ 
senteriche sono gravemente passionate, si alterano in modo iden¬ 
tico le glandole inguinali, che per lo più sono tumefatte, e nei casi 
in alto grado appaiono in forma di tumori duri, non di rado a lo 
stato di caseificazione, e talvolta intimamente aderenti alla pelle. 
In questi casi, lo stato delle glandole inguinali ci fa desumere qua e 
è quello delle iglandole mesenteriche. Abbiamo già detto che le 
glandole superficiali dei tegumenti addominali partecipano al pro¬ 
cesso patologico. Allo stato normale è difficile accertare con la pal¬ 
pazione lo stato di queste glandole; ma quando esse sono tume- 
fatte, e raggiungono finanche il volume di una fava, e nel tempo 
stesso ci sono gli altri cennati sintomi, si può inferire che ci ha 
una profonda alterazione delle glandole mesenteriche. . 

Conseguenze. — Sintomi da compressione — L’ osservazione cli¬ 
nica insegna, che soltanto in rari casi le conseguenze della tume¬ 
fazione delle glandole mesenteriche danno luogo alla comparsa di 
un quadro nosologico caratteristico. Si potrebbe credere che qui, 
analogamente a ciò che si verifica per le glandole bronchiali, po¬ 
trebbero manifestarsi sintomi di compressione; ma a causa delle di¬ 
verse condizioni anatomiche delle glandole mesenteriche non si 
producono affatto questi ultimi. E , si noti, che le stesse g an- 
dole bronchiali soltanto in casi rari e molto mnoltrati possono 
determinare un quadro nosologico caratteristico mediante compres- 
sione. Ora, ripeto, quanto non è mai diversa la posizione anatomica 
delle glandole mesenteriche rispetto a quelle bronchiali ? Queste 
ultime, addossate a rigidi canali aerei, in vicinanza immediata di 
grossi vasi sanguigni e tronchi nervosi possono piu facilmente de¬ 
terminare la compressione quando sono tumefatte; per C0I J. tr0 > j® 
glandole mesenteriche estese sopra vaste superficie, non delimitate 
in nessun punto da pareti rigide, stanno ovunque liberaimente e 
le loro parti circostanti sono cedevoli. Quindi, non deve affatto sor¬ 
prendere, se soltanto in rari casi si producono sintomi da com Pre a - 
sione, che anche allora sono sempre troppo insufficienti per poter 

emettere — in base ad essi — una diagnosi sicura. arn 

Mantenendoci in un campo puramente teoretico, si potrebbe am¬ 
mettere ed anche comprendere una compressione che si estendesse 

sugli intestini, sui vasi e sui nervi. La compressione degl intestini 
potrebbe verificarsi solo quando dalle glandole inerme prendesse 
previamente punto di partenza una flogosi, che si diffondesse al pe 
toneo e si propagasse al tubo intestinale. In Rii iet e Bar 
thez leggiamo, che Guersant osservo tali fatti, e vide p o 
dursi in questo modo persino un’obliterazione intestinale. RiHie 
e B a r t h e z menzionano un caso in cui per una glandola asces 
suata avvenne una parziale perforazione dell intestino di „msa 
che il lume intestinale comunicava con la caverna glandolare. Nulla 
ci è noto se le glandole mesenteriche tumefatte possono produrre 
una compressione dei nervi, che si riveli cimicamente e possa es- 
sere diagnosticata; nella Letteratura per quanto avessimo compul 
sato non abbiamo rinvenuto, su tale riguardo, nuna che fos e degno 
di menzione. La compressione dei vasi presenta qualche dato d 
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gnostico piu o meno sdegno di nota; ma neppure i sintomi dell, 
compressione vasale sono molto spiccati, il che può essere^ieaa o 
colla mancanza di parti circostanti rigide e non cede oH ffidf 
al massimo ponno verificarsi : notevole dilatazione delle vene che 
cecoirono sulle estremità inferiori e specialmente sulla parete arl- 

Ouando r’nfr ema e tr ^ sudament0 sieroso nella cavità addominale 
Quando 1 affezione delle piandole mesenteriche ha già raggiunto un 

grado altissimo, questi sintomi non mancano, tuttoché essfnon Dre 

sentino un carattere tale da dominare la scena patolorica AnalS-' 

f C1Ò > che acca de nei più svariati tumori o essudati del- 

anche nelle affezioni gravi ed innoltrate delle alan¬ 
do e mesenteriche, si riscontra sulla parete addominale un reticolo 

d T Ìlatat % che sta * visibile comunicazione con le 

S JS torace - Ia questo caso ci sono edemi anche sulle estre¬ 
mità inferiori e sullo scroto, come pure (alla qual cosa io attri- 

st’ uffOm^sfntìf im P° rtai |fa) edema dei tegumenti addominali. Que- 
• Ò°“° una alla dilatazione delle cennate vene, ed alla 

tumefazione de le glandole direttamente palpabili sotto la pelle del- 

8 6 * a a StaS1 Del sistema vasale linfatico della pelle dello 
t£ U 0 aVere u un valore diagnostico relativamente grande, 

raJional^ OltTe 0 f mo “ entl ’ , che Possono darci una spiegazione 
razionale. Oltre a ciò, e bene notare, che può verificarsi anche un 

grSfTn^n !ì e ™ S0 nella cavità peritoneale, ma soltanto in tenue 
diagnòstico 1D quantlta considerevole e con lo stesso valore 

nn f con ciò abbiamo esposto tutti i sintomi, che a noi parvero di 
una qualche importanza. Oltre a ciò, ci ha pure la febbre. Bisogna 

sonra tettò ir dl tratt ° tratto si verificano elevazioni termiche, 
sopratutto di sera, e sudori colliquativi al mattino. 

tar,tA iri ni/u- 0M n em r . ea f tivi sull'organismo possiamo segnalare sol- 
tnhA q i Uel - 1 ° he coincidono completamente con la esistenza della 
tubercolosi generale, rispetto alla quale la tubercolosi delle giun¬ 
ti^ ® s ? ltanto un sintomo. Terremo qui parola sol¬ 

tanto del dimagramento. Esso accade lentamente, di tratto in tratto 
sembra fare una pausa, durante la quale l’infermo si rimette al¬ 
quanto. Il dimagramento incomincia anzitutto dalle estremità, la 
S? c “ corruga e prende un colore scialbo, il naso si acumina, 

g occhi s infossano, ì capelli cadono, si verifica un abbondante 
sviluppo di lanugine, ecc. 

Questi sintomi insieme a quelli sopra descritti dell’addome ed 

a la febbre etica (che si esacerba verso la fine della malattia) com- 

p e ano il quadro, che gli antichi medici indicavano col nome di 
« scrofole addominali ». 


Diagnosi. 

Se si volesse trarre una conclusione da idee puramente teore- 
ticne, s! dovrebbe inferire che l’ingrossamento patologico delle 
glandole mesenteriche potrebbe essere accertato ben presto colla 
palpazione. Vedemmo che ciò è inesatto, e che la tumidità degli 
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intestini e la tensione della parete addominale rendono sempre il¬ 
lusoria questa speranza; oltre a ciò, i bambini alla palpazione rea¬ 
giscono con grida e tensione dei muscoli addominali. Quindi, dob¬ 
biamo rinunziare ad accertare colla palpazione una mediocre tume¬ 
fazione delle glandole mesenteriche, che — come sopra vedemmo- 
accompagna tante affezioni. In parecchie forme patologiche, come 
per es. nel catarro intestinale cronico, nella enterite follicolare,ecc., 
possiamo soltanto inferire la tumefazione delle ora cennate glan¬ 
dole, perchè ci è noto che essa allora non manca mai. 

Un’ altra domanda, che qui ci si presenta, è la seguente : pos¬ 
siamo noi al letto dell’infermo diagnosticare un’alterazione patolo¬ 
gica molto innoltrata delle glandole mesenteriche, prodotta da ca¬ 
seificazione e da tubercolosi ? Ed anche qui dobbiamo rispondere, 
che ciò ci è possibile soltanto in casi relativamente rari. 

Riassumendo, ora, i sintomi già descritti, possiamo desumere 
quanto segue : 

I dolori, l’aumento abnorme dell’appetito, la diarrea, la febbre, 
il disturbo della nutrizione, presi isolatamente non hanno alcun va¬ 
lore diagnostico patognomonico, e lo stesso su per giù dicasi del 
cennato stato dei tegumenti addominali. Un’ importanza diagnostica 
l’ha soltanto la tumefazione delle glandole mesenteriche ed i suoi 
sintomi da compressione, come pure, in parte, lo stato delle limi¬ 
trofe glandole. La caseificazione o tubercolosi delle glandole me¬ 
senteriche può essere sospettata quando ci ha una notevole tumi- 
dità meteoristica dell’addome con accentuata tumefazione delle glan¬ 
dole inguinali, con dilatazione delle vene sulla pelle dell’ addome, 
con dimagramento generale rapidamente progressivo, e manca la 
peritonite o qualche altro momento causale che potesse spiegare 
tali sintomi. E questa supposizione diviene quasi certezza quando 
si può accertare una tumefazione persistente, più o meno bernoc¬ 
coluta , dolente alla pressione , nella regione dell’ ombelico. E , si 
noti, che non è affatto difficile distinguere una tale tumefazione da 
tumori stercoracei, e su per giù anche dai prodotti di una peri¬ 
tonite tubercolare, sopratutto quando mercè compressione della cava 
si produssero edemi, quando si possono rilevare stasi linfatiche e 
glandole linfatiche patologicamente alterate nel tegumento addomi¬ 
nale, e quando sopra altri organi si possono accertare focolai scro¬ 
folosi o tubercolari. 

Non cade dubbio che si presentano tali casi ; ma essi rappresen¬ 
tano sempre periodi molto innoltrati della malattia. Ed anche al¬ 
lora è sempre diffìcile distinguere ciò che deve porsi a conto della 
tubercolosi generale (sopratutto di quella dell’ intestino e del peri¬ 
toneo) da ciò che deve porsi a conto dell’affezione delle glandole 

mesenteriche. 


Frequenza. 

Dalla statistica di Steiner e Neureutter (Pàdiatrische 
Mìttheìlungen aus dem Franz-Josephs-Kinderspitale zu Prag; 
Prager Vìerteljaliressclirìft , 1865 , 86, Bd. p. 37) si può rile\aie 
la frequenza della tubercolosi delle glandole mesenteriche rispetto 
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a quella di altri organi. Essi accertarono la tubercolosi in 302 ca 
daveri di bambini, e proprio: 


nelle alandole bronchiali . 275 volte 

nei pulmoni . 170 » 

nelle piandole mesenteriche . 170 » 

nelle piandole cervicali . 115 » 

nel tenue .71 » ecc. 


La mia statistica è esposta nel Capitolo che tratta della « Ulce¬ 
razione tubercolare intestinale ». 

B e d n a r (il quale afferma che nel neonato allo stato normale 
le glandole mesenteriche sono grosse quanto una lenticchia ed hanno 
un colore rossastro-sbiadito) trovò una volta, in un bambino di 12 
giorni, queste glandole ripiene di un contenuto purulento ; in un 
poppante di due mesi accertò la tubercolosi delle glandole mesen¬ 
teriche. B e d n a r ammette la tubercolosi primaria delle glandole 
mesenteriche. Rilliet e Barthez dichiarano di avere trovato 
la tubercolosi delle glandole mesenteriche in circa la metà dei bam¬ 
bini tubercolosi; essi credono che i bambini maschi ne vengano af¬ 
fetti più di quelli di sesso muliebre. Secondo Mavr, la tuberco¬ 
losi meseraica è rara nei poppanti , e raggiungerla sua massima 
frequenza fra il terzo ed il sesto anno della vita (secondo Rilliet 
e Barthez nel quinto anno). Dopo il decimo anno della vita è ra¬ 
ra ; essa per lo più si riscontra nei bambini di genitori tuberco¬ 
losi. Evanson e Maunsell portano opinioni identiche a quelle 
di Mayr; e Gerhard t afferma che le glandole mesenteriche 
giacenti nell’ angolo fra il colon e 1 ’ ileo sono le prime ad amma¬ 
lare. Secondo Steiner e Neureutter, fra le glandole linfa¬ 
tiche degli organi addominali, quelle che più frequentemente ven¬ 
gono colpite dalla tubercolosi sono le glandole meseraiche appar¬ 
tenenti al tenue, e sopratutto quelle corrispondenti alla porzione in¬ 
feriore dell’ ìleo. 

Mayr al pari di Rilliet e Barthez crede che la peritonite 
tubercolare rarissimamente esista come complicazione della tuber¬ 
colosi delle glandole mesenteriche. Io , tenendo a base le mie os¬ 
servazioni personali , ritengo che questa opinione è erronea. 

Qui non esporremo le svariate forme patologiche che accompa¬ 
gnano le alterazioni delle glandole mesenteriche, avendone già te¬ 
nuto parola K u n d r a t. 

Non cade affatto dubbio, che nei bambini può verificarsi la ca¬ 
seificazione o tubercolosi primaria delle glandole mesenteriche. 
Tuttavia , questo reperto è rarissimo rispetto alla caseificazione 
delle glandole bronchiali. Nella massima parte dei casi, però , la 
tubercolosi delle glandole mesenteriche è secondaria, e si produce 
in seguito della tubercolosi intestinale. 

Relativamente alla frequenza con cui le varie glandole del corpo 
vengono affette dalla tubercolosi , le glandole mesenteriche occu¬ 
pano il secondo posto, e su tale riguardo vengono superate soltanto 
dalle glandole bronchiali. Per ordine di tempo esse, però, vengono 
in ultima linea: in fatti ordinariamente vediamo che ammalano an- 








Widerhofer, Affezioni delle glandole mesenteriche. 


527 


zitutto le glandole bronchiali, poscia quelle cervicali, indi quelle 
della mucosa intestinale ed in ultimo le mesenteriche. _ . 

Poche parole qui aggiungeremo sul rapporto genetico in cui sta 
la tubercolosi delle glandole meseraiche col cronico catarro del te¬ 
nue e colla enterite follicolare. Questo rapporto e stato studiato 
ottimamente da Loschner , il quale ha distinto come segue 1 
varii gradi di sviluppo dell’affezione delle glandole linfatiche (so¬ 
pratutto delle centrali) nei bambini. 

« 1) Affezione della mucosa intestinale con graduale alterazione 

delle glandole destinate all’assorbimento. 2) Perturbata attività delle 
glandole linfatiche dell’ intestino con abnorme circolazione e chi¬ 
mismo della linfa in esse; congestione, tumefazione e cronica fio- 
gosi di dette glandole, la cui funzione diviene anormale^) Affezione 
della milza e del fegato, che aumenta a misura che diminuisce la 
formazione di corpuscoli sanguigni rossi. 4) Affezione delle glan¬ 
dole bronchiali. 5) Conseguenze che, m seguito all impoverimento 
del sangue in principii normali, si riverberano sia sull organismo 
in generale sia sopra i diversi organi. Spesso accade che , m ul- 
timo il sangue si sovraccarica di elementi patologicamente alte- 
rati ’o incompletamente sviluppati, i quali si depositano in diversi 
organi parenchimatosi ». 

Proposi. 

Basta soltanto indicare di che affezione si tratta, cioè caseifica¬ 
zione e tubercolosi, per comprendere quale debba essere la pro¬ 
gnosi E più grave è ancora la prognosi quando si tratta ai una 
tubercolosi secondaria delle glandole mesenteriche. In tal caso, per 
lo più si tratta di uno stadio innoltrato della tubercolosi generale, 
che per solito è accompagnato da fegato adiposo ed ingrossamento 

della milza (milza amiloide). . , , , , _q„n„ 

Ad ogni pediatra è noto: che i bambini affetti da tubercolosi delle 

glandole mesenteriche presentano pna resistenza minima verso gii 
esantemi contagiosi acuti (come lo mostrano le epidemie ditali af¬ 
fezioni); che quando vengono colpiti da un tale esantema muojon 
quasi sempre in brevissimo tempo; e che tali glandole quando s ,°' ,° 
attaccate da tubercolosi primaria possono , al pan delle glando e 
bronchiali , divenire focolai di autoinfezione per 1 organismo. 

E qui potrebbe anche sorgere la domanda, se le glandole m " 
teriche affette da caseificazione possono guarire o meglio c c - 

^Alcuni autori —fra i quali citeremo Rilliet, Bar the z , 
M a y r — hanno risposto affermativamente a tale domanda. No P 

siamo soltanto confermare, che nelle autopsie non rU , „ 

nimmo qualche glandola mesenterica in preda a calcificazione ma 
ricordiamo pure di non avere mai accertato questa calmficazio 
quando l’affezione era diffusa ad un gran numero di;tali gondole 
E quindi condividiamo pienamente 1 affermazione dl M 5 • 
quale dichiara, che si può ritenere come accertata una 
(o meglio calcificazione) di qualche glandola, mescatene, 
cata , ma che quando la caseificazione e molto diffusa , 
presto o tardi è inevitabile. 
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Cura. 

na?e q ia nltuS - a prognosi diremo: basta soltanto accen¬ 

nare ia natura dell affezione in esame, per comprendere ap-pvol 

malaMia.* 16 n ° n possediamo aIcun mezz ° Per domare questa "triste 

Al massimo possiamo tener parola della profilassi che nuò es 

qu7uir s “at e i n SSo^e me segue: ., evitare più è possibile tutti 

delle glandole mesenteriche. Quindi, fa d’ uopo anzitutto imoedirp 
che s. profano malattie Intestinali, e nel caso ““ esse s??er " 
cano bisogna cercare di eliminarle con ni,a cura razionale 
In v ero, non e stato dimostrato , se un’ abnorme alimentazione 

non è Affatto 1 ™ 1,6 delle glandole mesenteriche ; ma ciò 

non e affatto improbabile. E questo un fatto del quale bisogna te- 

ner conto sotto il rapporto dietetico. ° 

cofo e si e dS a ^ ag a n ? StÌCata C / )n T a certa q uale probabilità la tuber- 

rare quache cosa dalla cura. Ma, fino a che ci è ancora qualche 

ricorrerai lV™^ del1 ’. aff ezione di queste glandole, si potrebbe 
3E allasorgentl minerali bromiche o jodiche, ovvero a quelle 
solforose o saline, ammesso — bene inteso — che esse non siano 
controindicate da altre affezioni organiche. 

1 ® St ^ ta dia ? nos J ticata la tubercolosi delle glandole mesen- 

fc!l !i CUra , a CU1 0 ^mariamente si ricorre è la seguente: olio 

letti 8 merluzzo , ferro (sopratutto il joduro di ferro), dieta 

rinvi li carnea -, procurerà pure che l’infermo stia in un sito 
aove 1 aria e salubre. 

Restringimenti ed occlusioni dell’intestino. 
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Noie Anatomiche. 

Esse non sono nè tanto svariate nè tanto frequenti quanto negli 
adulti , quantunque alcune forme, come per es. quelle congenite, 
siano proprie dei bambini e quantunque le intussuscezioni siano 
frequentissime appunto nella infanzia. Alcuni di questi disturbi, di¬ 
pendenti da anomalie congenite dell’intestino relativamente a posi¬ 
zione, sviluppo, ecc. si producono e si manifestano soltanto in età 
più innoltrata. 

A. Occlusioni congenite. — Anzitutto dobbiamo menzionare gli 
attorcigliamenti congeniti , che in poche ore o giorni dopo la na¬ 
scita determinano la morte con i sintomi dell’ileo. Dobbiamo qui 
segnalare anche le atresie dell’ intestino prodotte da occlusione 
membranosa, l’obliterazione (in seguito a compressione per peri¬ 
tonite), lo strozzamento, la rotazione dell’intestino intorno appro¬ 
prio asse, i difetti di conformazione provvenienti da atresia inte¬ 
stinale, come pure i difetti di conformazione del mesenterio e del 
retto e l’atresia dell’ano. 
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B. Occlusioni acquisite. — Nei bambini possiamo riscontrare, su 
tale riguardo , quanto segue: 

l.° Compressioni * prodotte da ligamenti pseudo-membranosi. 
(Nei bambini si rinvengono quei casi, in cui tali ligamenti , pro¬ 
dotti da una peritonite fetale, determinano la morte già nei primi 
giorni). Il processo dell’occlusione è identico a quello negli adulti: 
semplice strozzamento di un’ ansa del tenue ovvero formazione di 
nodi e passaggio di un’ansa attraverso questi ultimi. Parimenti, nei 
bambini è stato osservato anche lo strozzamento mediante un 
lungo diverticolo di Meckel o mercè il suo pseudoligamento che 
risiedeva sull’estremità libera. Questi casi sono rari e rapidamente 

letali. ^ RQtaziQni intestin0% In questi casi 1’ intestino ruota 

intorno all’asse del suo mesenterio, per cui sulla radice del rispet¬ 
tivo intestino o dell’ansa intestinale due sezioni di esso si incrociano 
ed esercitano una compressione. Basta già una mezza rotazione per 
sopprimere il lume dell’ intestino nel punto di incrociamento. Se 
la rotazione aumenta, allora in seguito alla compressione delle vene 
si verifica anzitutto un’accentuatissima iperemia meccanica, la qua¬ 
le può pervenire fino ad una stasi completa. . ^ 

Questi volvuli si riscontrano sulle parti dell intestino piu mobìli 

e munite di un lungo mesenterio, per es. sull’ileo. 

Qualche volta sono congeniti (e qui prescindiamo da quelli già 
sopra riferiti, e che hanno luogo nella vita fetale), e determinano 
la morte nei primi giorni della vita extra-uterina. ■ 

E frequentissima è la genesi dei volvuli appunto in quest epoca 
della vita. Quelli che accadono nella vita fetale sembra che siano 
prodotti da abnormi rotazioni del canale intestinale, dovute al me¬ 
senterio che risiede nell' ombelico, e si estendono alla massima 
parte del tenue. Le rotazioni intorno al proprio asse del tenue e 
dell’ S iliaca, che avvengono più tardi, sono dovute a mesentern ab¬ 
normemente lunghi di queste parti, ed oppostamente a ciò che av¬ 
viene negli adulti si producono spesso repentinamente. 

III. Intussuscezione o Invaginazione. Essa consiste nella inva¬ 
ginazione di una sezione del tubo intestinale in quella immediata¬ 
mente limitrofa. Quindi, in un intestino invaginato in tal modo, ci 
sono tre tubi che si incastrano l’un nell’altro: uno esterno nel quale 
è penetrato l’intestino ( Vintussuscipiente ola guaina), uno medio 
ed uno interno. Questi due ultimi costituiscono V intussuscepto, e 
tengono le superficie peritoneali rivolte fra di loro, mentre il tubo 
medio eia guaina tengono rivolte Luna contro 1 altro le superficie 
della loro mucosa. — Tuttavia, insieme all’intestino viene mtussu- 
scepto anche il mesenterio corrispondente alla parte invaginata, e 
proprio esso è ruotato a forma di un cono fra il tubo medio e quel¬ 
lo interno , e nel punto di entrata dell’intussuscepto nello mtus- 
suscipiente è ripiegato a forma di angolo ed è stirato. Merce que¬ 
sto ripiegamenio e stiramento, l’intussuscepto sta sempre piu vi¬ 
cino al lato concavo che a quello convesso dell’ intussuscipien e, 
è sempre fortemente incurvato, e la sua mucosa presenta pronun¬ 
ziate pieghe trasversali. Il ripiegamento ad angolo che il mesen¬ 
terio subisce nel punto di entrata dell’ intussuscepto nell mtussu- 
scipiente determina pure un disturbo circolatorio , che ha luogo 
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anzitutto e con la massima intensità sul tubo medio, qualche volta 
anche su quello interno ; e questo disturbo circolatorio può an¬ 
che — in mezzo ad iperemia , tumefazione e stasi — metter capo 
alla gangrena. Quanto più accentuata è l’intussuscezione e quanto 
più fortemente r intussuscipiente stringe l’intussuscepto tanto più 
sono intensi questi disturbi circolatori, tanto più rapidamente si 
verifica la flogosi sulle superficie peritoneali (che stanno di rincon¬ 
tro) delle due parti dell’ intussuscepto, e tanto più resta fissato il 
tratto intestinale vaginato. 

Nei bambini morti per malattie cerebrali, affezioni intestinali ec., 
spessissimo all’autopsia si riscontrano invaginazioni , che si sono 
prodotte durante Vagonia. — Sovente esse sono multiple, e riesce 
facile accertare che si produssero nell’agonia, perchè non presen¬ 
tano alcun fenomeno di reazione e nessun disturbo circolatorio. 
Nella maggior parte dei casi esse sono insignificanti, ed al mas¬ 
simo si riscontrano invaginazioni lunghe 2-5 ctm., che spesso non 
solo sono dirette da sopra in giù ma anche in senso opposto, il che 
è certamente dovuto all’ineguale paralisi dell’intestino durante la 
agonia. 

Le invaginazioni che accadono intra vitam possono presentarsi 
su qualsiasi sezione dell’ intestino ; esse sono frequentissime nei 
bambini fino al 10° anno della vita, e sopratutto durante il primo 
anno, a partire dal terzo o quarto mese. Ordinariamente consi¬ 
stono in una invaginazione dell’ileo e del cieco nel colon, nel qual 
caso l’ostio dell’ileo (valvola di Bauhin) forma l’estremità libera 
dell’intussuscepto (S ileo-cecale). Spesso raggiungono rapidamente 
una straordinaria lunghezza, in quanto che l’intestino invaginato 
perviene in forma di un tumore (palpabile durante la vita) fino al 
retto o nello stesso retto, ed in tal caso l’estremità può essere toc¬ 
cata introducendo il dito nell’ ano. Altre forme di invaginazione 
sono rarissime nei bambini. Per lo più esse si verificano repenti¬ 
namente, senza che fossero precedute altre malattie (sopratutto af¬ 
fezioni intestinali). Di rado si possono ammettere, come fattori eco¬ 
logici, alcune influenze esterne, come per es. traumi, forti scuoti¬ 
menti del corpo nel saltare o nel cadere a terra. 

Ordinariamente l’affezione — durante la quale la invaginazione 
aumenta uniformemente o a sbalzi — decorre in pochi giorni (per 
solito in 4-7 giorni). Nei bambini al di là dei dieci anni, il pro¬ 
cesso sovente dura più a lungo. Soltanto di rado l’invaginazione 
si risolve spontaneamente ; ma il più delle volte dopo che essa si 
è ripetuta parecchie volte, per un tempo più o meno breve, diviene 
persistente. 

L’invaginazione per lo più determina la morte. Di rado avviene 
la guarigione mediante espulsione dell’intussuscepto (mercè gan¬ 
grena di esso) a brani od in blocco. —Ma, spesso, neppure allora la 
guarigione è persistente, giacché nel punto ove accadde la espul¬ 
sione del tratto gangrenoso si sviluppa (sopratutto quando resta 
una parte del tratto intussuscepto) una stenosi del canale intesti¬ 
nale, in seguito alla quale non poche volte la morte avviene già 
dopo 1-2 anni. 

Le invaginazioni che accadono durante la vita si producono sem¬ 
pre da sopra in sotto , e dipendono da uno stato di contrazione 
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non uniforme di alcune sezioni intestinali. Il fatto che nei bambini 
ciò avviene il più delle volte sulla valvola del B a u b i n può dipen¬ 
dere dal modo come è disposta quivi la muscolatura longitudinale, 
in quanto che (secondo Luschka) la muscolatura intestinale del 
tenue si continua direttamente in quella del crasso, mentre la mu¬ 
scolatura circolare nella valvola forma uno sfintere, di guisa che 
nelle energiche contrazioni dell’ ileo questa disposizione favorisce 
la genesi di un’invaginazione. Parecchi fatti possono concorrere a 
determinare queste contrazioni intense , come per es. : la grande 
eccitabilità dell’intestino del bambino, e sopratutto poi nell’ora cen- 
nato punto quando passano masse chimose solide di sostanze non 
digerite; inoltre è a notare che i processi catarrali, che sono fre¬ 
quenti in questa regione, spesso durano a lungo , ed aumentano 
naturalmente l’ora cennata eccitabilità. Oltre a ciò, esercitano pure 
un’azione predisponente all* invaginazione 1’ ampiezza del cieco e 
del colon, la libera mobilità dell’ileo, il quale nei bambini spesso 
possiede un mesenterio libero. Tuttavia ci incombe qui l’obbligo di 
riferire, che le invaginazioni dell’intestino possono essere anche in¬ 
complete, quando cioè manca la guaina. Ciò avviene sul tenue sol¬ 
tanto in casi rarissimi, e proprio (come vediamo quando l’intestino 
sbocca sulla fenditura vescico-addominale), quando ci sono abnormi 
sbocchi dell’intestino. Inoltre può accadere quando il mesenterio o 
un diverticolo del Meckel si va a fissare nell’anello ombelicale, e si 
ectopizza contemporaneamente alla caduta del cordone ombelicale, 
ovvero dopo di questa, oppure quando un’ansa del tenue racchiusa 
in un'ernia ombelicale viene aperta insieme a quest’ultima mediante 
distruzione gangrenosa od ulcerazione. In amendue i casi può av¬ 
venire (come è provato da ben noti esempii) che il tenue proibi¬ 
sca attraverso la fenditura, e proprio tanto la porzione superiore 
quanto quella inferiore di esso , di guisa che sovente dalla fendi¬ 
tura sporgono — per una lunghezza abbastanza considerevole—due 
tratti intestinali, i quali hanno la loro mucosa rivolta all’esterno. 

Le compressioni dell' intestino da tumori di rado si verificano 
nei bambini , perchè in questi ultimi sono rarissimi i tumori. 

Le stenosi intestinali da cicatrici sono anche rare nei bambini. 
Gli stessi processi dissenterici di rado determinano stenosi inte¬ 
stinali , ed anche quando ciò avviene tali stenosi sono insignifi¬ 
canti. —- Più frequentemente tali restringimenti sono determinati 
da intensi processi flogistici nell’ileo o nel cieco (per es. da tiflite 
o peritiflite) ovvero da corpi estranei. Tuttavia , anche questi tali 
restringimenti non raggiungono un grado considerevole nei bambini. 

Le stenosi intestinali da processi tubercolari o cancerigni non 
cadono qui in considerazione, giacché le prime sono rarissime per¬ 
sino nei bambini grandicelli , o guariscono transitoriamente e re¬ 
stano sempre stenosi leggiere. — Finora nella Letteratura sono re¬ 
gistrati soltanto due casi di Restringimenti intestinali prodotti da 
cancro. 

( Kundrat ). 















534 


Malattie degli organi digerenti. 

Fra le occlusioni dell’ intestino , delle quali Kundrat qui ha 
tenuto ampiamente parola , noi prenderemo in minuta considera¬ 
zione la ìntussuscezione. —Essa è la causa di gran lunga più fre¬ 
quente della stenosi intestinale nei bambini. In questa esposizione 
utilizzeremo i pregevoli lavori di Leichtenstern (TJeber Darm- 
invagination , Prager Vierteljahrsschrift 3 e 4 Bd. 1873 e 1 Bd. 
1875), di Pilz (.Zur Invagination im kindlichen Alter. Jahrb . f. 
Kinderheilh. Neue Folge. III. Bd. 1 Heft) , di R i 11 i e t e Bar- 
thez (che hanno tenuto ottimamente parola della Ìntussuscezione 
tanto nel loro Trattato di Pediatria quanto in un lavoro speciale 
apparso nella Gazette des hopitaux. Janv . et Fev. 1852) e la più 
recente casuistica. 


ìntussuscezione. invaginazione. 

Sotto questo nome noi intendiamo, quindi, la penetrazione di un 
tratto de canale intestinale in quello immediatamente limitrofo, e 
proprio sempre di un tratto superiore (giacente in direzione dello 
stomaco) in quello immediatamente sottostante. 

Sintomi. 

I più importanti sintomi, dai quali è costituito il quadro noso- 
logico dell’ ìntussuscezione, sono i seguenti : 

Accessi di colica — vomito — diarree muco-sanguinolenti con 
tenesmo senza masse fecali e senza gas — meteorismo — tumore 
nell’addome — collasso. Volendoli enumerare in ordine alla loro im¬ 
portanza diagnostica , il più culminante è il tumore nell’ addome , 
ed in seconda linea vengono le suddescritte dejezioni con accessi 
di colica, il vomito (sopratutto se è fecale;, il decorso apirettico 
della malattia ed il collasso. 

Volendo abbozzare per sommi capi il quadro nosologico del¬ 
l'invaginazione intestinale si può dire quanto segue : Durante uno 
stato di completo benessere si verifica repentinamente un intenso 
accesso di colica , che per lo più è accompagnato dal vomito. Al 
principio ci ha, per lo più, un intenso tenesmo e si verifica qualche 
scarica di masse fecali , ma più tardi le dejezioni sono costituite 
da muco e sangue. Non ci ha flatulenza. Si verifica un singhiozzo 
penosissimo, senza sintomi febbrili. L’addome al principio è molle, 
ma più tardi colla palpazione si può accertare un tumore in forma 
di salciccio, che diviene più indistinto , e scompare non appena 
si manifesta il meteorismo , che non tarda molto ad apparire. 

In mezzo ai consecutivi intensissimi accessi di colica insieme al 
vomito si verificano , se la invaginazione non viene allontanata : 
prostrazione delle forze, afflosciamento della faccia, raffreddamento 
delle estremità, piccolezza del polso e respirazione superficiale. In 
mezzo a questi sintomi accade la morte. 

Sia per illustrare completamente ciò che già abbiamo detto, sia 
per la più chiara intelligenza di ciò che appresso riferiremo, cre¬ 
diamo opportuno esporre un caso di questo genere, accaduto nella 
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mia clinica. Questo caso fu accuratamente descritto dal mio assi¬ 
dente, dal dottore Gnàndinger, e non è stato ancora pub- 

bl K at O. di mesi 7, poppante, fino al 17 aprile del 1877 godette buona 
salute, se ne eccettui qualche costipazione che di tratto in tratto avea 
patita per lo passato, e che era stata rapidamente allontanata con 
mezzi blandi. Parecchie settimane prima della sua ricezione m cli¬ 
nica aveva di nuovo avuto stipsi, che fu rimossa,, ed a partire da 
quel tempo aveva avuto da 1-3 deiezioni di consistenza pultacea e 

" 8 aprile del 1877, nelle ore pomeridiane, il bambino cominciò 
repentinamente a gridare, senza alcuna causa valutabile. Subito dopo 
vomitò latte coagulato, e nel tempo stesso espulse dall ano muco 
e sangue. Fino al mattino del giorno seguente il vomito e le deie¬ 
zioni muco-sanguinolenti si ripetettero spesso E poiché 1 aspetto 
del bambino er! anche notevolmente alterato la madre lo condusse 
nella mia clinica (Ospedale pediatrico di Sant Anna). 

All’esame fatto in clinica si rilevò quanto segue. < . 

11 bambino presenta un ottimo stato di nutrizione ma e pa ìs- 
simo. Appare completamente apatico e non reagisce quasi aflat o 

verso gli stimoli esterni. . . .11 

La fontanella è depressa — gli ocelli sono incavati — le P U P* J® 

sono ristrette — le labbra e la mucosa orale come pure la pelle 
delle parti periferiche del corpo è fredda —la temperatura del tronco 
non è aumentata - il polso è piccolo e dà 120 battiti al minuto- 
o-li atti respiratori sono irregolari (28 al minuto). L esame fisico 
degli organi toracici fa rilevare un leggiero catarro de* due pol¬ 
moni. L’addome è alquanto depresso, molle; palpandolo non si pro¬ 
voca alcun dolore. L’ aja di ottusità del fegato oltrepassa 1 ar^o 
costale per un’ estensione superiore alla larghezza di un dito tra¬ 
verso; l’aja di ottusità della milza non è aumentata. Nulla di abnorme 

nella regione del canale inguinale e crurale. .. . 

Al di sotto ed a destra dell'ombelico si sente un tumore Uscio 

nhp r>n ria destra ed in sopra a sinistra ed m giu, e largo o 4 
ctm. è spostabile in tenue grado, scende in direzione della pic¬ 
cola pelvi indi si volge a sinistra ed alquanto m sopra, e quivi 

termina con un' estremità apparentemente alquanto larga. 

La risonanza di percussione al di sopra di questo tumore e ot¬ 
tusa ma in tutto il resto dell’addome e timpamtica. E queste con¬ 
dizioni restano eguali, anche dopo che la vescica urinaria fu com- 
nletamente vuotata col catetere. All’esame per la via dell ano si 

sente (sopratutto se si cerca di faregiù) "cMaramìnte al 
pjìvìIA addominale venga spinto alquanto in giu ) cataramente, ut 

traverso il retto un tumore liscio, vermiforme, il quale decorre 

a forma di un leggiero arco, con la convessità rivolta in giu, 

al di sopra della linea mediana. 

Questo tumore è spostabile, e colla punte del d ™ sl P“ ó p ®^® 
nire posteriormente ad esso. La sua consistenza e abb^tan^ dura 

e con la compressione digitale non si pU l a ?,e° Xbite del tenue 
forma. La palpazione digitale non fa rilevale anse collabite 

nelle parti circostanti del tumore. , f „ 0 latte coagu¬ 

li bambino vomita spessissimo, senza alcuno sforzo, latte coagu 
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lato. Dopo il vomito ricade in una profonda apatia. Le deiezioni 
sono frequentissime, ma di quantità molto scarsa. Sono costituite 
da muco scolorato (al quale è commisto sangue in forma di strie), 
o soltanto da sangue. Sono inodori, ed a quanto pare non provo¬ 
cano dolore. Di tratto in tratto si nota che dall’ano effluisce quasi 
continuamente muco e sangue. Materie fecali mancavano compieta- 
mente nelle deiezioni. Oltre a ciò, nell’ospedale non fu osservato 
emissione di gas dall’ ano, nè 1* anamnesi seppe darci qualche chia¬ 
rimento su tale riguardo. 

E chiaro, che dovendo giudicare la natura di. questo stato pato¬ 
logico, cadono in considerazione i seguenti sintomi : 

1. ° Il vomito continuo e le deiezioni muco-sanguinolenti, senza 
alcuna traccia di materia fecale. 

2. ° Il grande collasso del bambino. 

3. ° L’ affermazione positiva della madre, che il bambino è stato 
completamente sano, che la malattia è incominciata repentinamente 
(in mezzo a grida intense), e che dal momento in cui è incominciata 

la malattia fino a che fu da noi osservato non erano trascorse più 
di 24 ore. 

4. ° Il suddescritto tumore che era il sintomo più importante. 

Era chiaro che questo tumore tanto per la sua forma quanto per 

la sua superfìcie poteva appartenere soltanto all’intestino. L'anam¬ 
nesi ed il sangue nelle feci deponevano contro una coprostasi. Nè 
si poteva interpretare il tumore come una coprostasi secondaria, 
prodotta in seguito ad un’ occlusione intestinale. In vece, tutto fa¬ 
ceva ritenere che si trattasse di un’ intussuscezione, e tutti gli altri 
sintomi potevano essere facilmente spiegati con questa diagnosi. 

Circa la sede delV invaginazione non si poteva dire nulla di po¬ 
sitivo. Siccome nelle dejezioni non ci erano masse fecali ed il san¬ 
gue non era intimamente mescolato col muco , ci era da inferire 
che l’invaginazione avesse avuto sede nelle parti inferiori del ca¬ 
nale intestinale. Con la esplorazione per il retto non si sentivano 
anse collabite del tenue accanto al tumore, e quindi mancava pure 
il sintomo positivo per desumere che 1’ invaginazione avesse sede 
nelle parti superiori del tenue. La mancanza di meteorismo non 
poteva aver valore per fare ammettere la sede della malattia nelle 
parti superiori del canale intestinale, perchè ciò poteva anche es¬ 
sere dovuto a che il canale intestinale non era completamente oc¬ 
cluso per i gas. Questi caratteri del tumore come pure 1’ età del 
bambino fanno supporre che la forma deH’intussuscezione sia pro¬ 
babilissimamente ìleo-cecale . 

Quanto alla cura , comprendemmo subito che i medicamenti per 
via interna non avrebbero giovato a nulla. Si doveva anzitutto 
tentare di determinare meccanicamente la riduzione della porzione 
intestinale invaginata , spingendo acqua ed aria nell’ intestino. Ci 
impromettevamo, però, di ricorrere alla laparotomia, nel caso che 
il processo ora accennato fosse rimasto inefficace. 

Dapprima fu spinto nel retto, per un tratto di 20 centimetri, un 
catetere di Nelaton, e si tentò di incettare acqua tiepida me¬ 
diante V irrigatore. Ma siccome 1’ acqua non penetrò in quantità 
considerevole nell’intestino , e ci erano sufficienti motivi per sup¬ 
porre che il molle catetere si fosse piegato neH'intestino, fu intro- 
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dotto nel retto , lentamente e con la massima precauzione , un 
catetere inglese, che fu spinto per circa 20 centirn. Injettando ac¬ 
qua si notò allora, che essa penetrava nell’ intestino , ma il bam¬ 
bino poneva talmente in movimento la pressione della sua parete 
addominale , che 1’ acqua bentosto effluiva fuori. 

Ciò accadde verso il mezzodì. Un altro tentativo fatto verso le 
3 pom., nel quale fu introdotto soltanto il pezzo terminale dell’ir¬ 
rigatore , diede lo stesso risultato negativo. 

Verso l’annottare il vomito era divenuto più raro, il collasso re¬ 
stò lo stesso, le deiezioni muco-sanguinolente perdurarono. In que¬ 
sto mentre si produsse un tenue meteorismo; ma il tumore poteva 
essere ancora sentito attraverso i tegumenti addominali ed il retto. 
Prima di deciderci a praticare la laparotomia, si doveva fare an¬ 
cora un ultimo tentativo , cioè rendere possibile la riduzione per 

via meccanica. 

È chiaro, che nell’accingerci a questo tentativo, si dovette ten¬ 
tare di paralizzare l’azione della pressione della parete addominale 

con una profonda narcosi cloroformica, 

Durante la narcosi fu spinto attraverso un catetere di Ne 1 aton, 
mercè un mantice, aria nell'intestino. Dopo qualche tempo fu al¬ 
lontanato il catetere, ed accadde una leggiera scarica fecale. Ma, 
il tumore veniva palpato ancora chiaramente attraverso i tegu¬ 
menti addominali. Indi, fu introdotto di nuovo, e con la massima 
precauzione, il catetere inglese, e mercè l’irrigatore furono ìnjet- 
tati circa % di litro di acqua tiepida. La punta del catetere si po¬ 
teva sentire allora nell’ ipocondrio sinistro. Più tardi, in un dato 
momento, fu rallentata la pressione delle mani , che tenevano le 
natiche fortemente strette intorno al catetere, e di botto il catetere 
e l’acqua furono spinti fuori dell’ ano. Nè attraverso i tegumenti 
addominali nè attraverso il retto si poteva allora sentire un tu¬ 
more. L’ulteriore cura consistette in : thè russo , e come medica¬ 
mento la seguente ricetta: mistura gommosa 50, tintura di oppio 

gocce 3. 

La riduzione sembrava, quindi, riuscita. 

19 Aprile. 

Il bambino durante la prima metà della notte era stato abba¬ 
stanza in riposo ; dopo la mezzanotte divenne irrequieto ; gli furono 
dati 0,3 grm. di idrato di cloralio, dopo di che cadde in un sonno 

calmo. . . . 

Il vomito è cessato , non ha più deiezioni sanguinolenti o mu¬ 
cose, e non emette neppure gas. L’addome è alquanto tumido ed 
abbastanza sensibile alla pressione. Nè attraverso i tegumenti ad¬ 
dominali nè attraverso il retto si può sentire un tumore. La ton- 
tanella è ancora depressa, gli occhi sono ancora profondamente in¬ 
cavati ; il polso è alquanto più pieno e dà 132 battiti al minuto. 
Temperatura = 37,5; il bambino succia il latte. Verso le nove an¬ 
timeridiane del giorno seguente accade una piccola deiezione fecale, 
nella quale non si nota alcuna stria di sangue. 

20 Aprile. . 1 . ,. 

Il bambino è molto più vispo, gli occhi non sono piu incavati ; 

egli passa la notte irrequieto. Gli si dà parecchie volte un poco di 

idrato di cloralio. Ha tre scariche di consistenza pultacea, ed emette 

Gerhardt — Malattie dei bambini. — Voi. IV. P. II. ^ 
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una rilevante quantità di gas. L’ addome è mediocremente tumido, 
sensibile alla pressione. La percussione in nessun punto dà una ri- 

suonanza ottusa. All ascoltazione dei due pulmoni si percepiscono 
leggieri rantoli. Temperatura : 38,5. 

22 Aprile . 

Deiezioni normali. Temperatura: 39,5. Rantoli sui due pulmoni. 

23 Aprile . 

Il bambino è calmo. Temperatura : 39. Per tutt’altro non si nota 
nulla di nuovo. 

24 Aprile . 

Due scariche dispeptiche. L’addome è ben poco sensibile. Tem¬ 
peratura . 38. Il bambino è vispo. La madre insiste per ricondurlo 
a casa, il che le viene concesso. 

Ai 29 Aprile il dottor Gnàndinger fu pregato dalla madre 
di visitare il bambino, perchè era ricaduto gravemente ammalato. 
Essa afferma che in quei pochi giorni in cui il bambino era stato 
a casa, fu sempre irrequieto durante la notte. Al mattino del 29 
il bambino ebbe spesso conati di vomito ; a mezzogiorno si verificò 
il vomito, e nel tempo stesso i tratti della faccia si deformarono 
in modo spaventevole. Insieme al vomito ci fu una leggerissima 
scarica ventrale. Il dottore Gnàndinger all’esame dell’infer¬ 
mo trovò: collasso in alto grado, cianosi intensa, vomito frequen¬ 
te e bilioso, addome fortemente tumido, al di sotto e lateralmente 
all’ombelico risuonanza ottusa alla percussione. Il meteorismo non 
permetteva di palpare esattamente l’addome. Introducendo il dito 
nel retto si sentiva alla punta del dito (avendo cura di spingere in 
giù—con la mano applicata sull’addome—il contenuto della cavità 
addominale) un tumore analogo a quello che veniva sentito 10 giorni 
prima. Dopo sei ore il bambino morì. 

Siccome l’autopsia dovette essere fatta in casa privata, si po¬ 
tette aprire soltanto la cavità addominale. 

Esporremo qui il reperto cadaverico , accertato dal nostro proset¬ 
tore, dal dottor Schweidler. 

Il bambino ha uno sviluppo corrispondente alla sua età ed una 
conformazione regolare. Mediocre stato di nutrizione. I tegumenti 
generali sono pallidi; sul dorso ci sono chiazze cadaveriche di un 
color rosso-azzurrognolo, diffuse. — I capelli mostrano un colore 
biondo, le pupille sono strette, il collo è sottile, la cassa toracica 
è molto arcuata, gli arti sono rigidi, l’addome è tumido, i tegu¬ 
menti addominali sono tesi, il peritoneo parietale e viscerale e so¬ 
pratutto quello del tenue (che è tumido in alto grado, arrossito, 
iperemico) aveva un aspetto sporco. Nel sacco peritoneale erano 
accumulati pressoché 150 grm. di un versamento purulento liquido. 
Alcune anse intestinali aderivano fra di loro mediante una massa 
, di essudato solida e di colore giallo-verdastro. 

L’estremità dell’ileo penetra in direzione ascendente nella porzione 
iniziale del crasso, la quale appare come un tumore vermiforme. Que¬ 
sto tumore, lungo 4-5 ctm., nella sua estremità superiore si immette 
in una sezione del tubo intestinale, la quale continua, senza piegar¬ 
si, nel colon trasverso. Esaminando per bene questo tumore si nota 
che esso non è altro se non una invaginazione (avvenuta nel 
colon ascendente) di una porzione terminale delVileo , lunga un 
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centimetro e mezzo e di una porzione del colon ascendente lun¬ 
ga 3 ctm ., alla quale seguiva la parete laterale interna del cieco 
liberamente mobile . L ’ appendice vermiforme partecipava al pro¬ 
cesso per la metà della sua lunghezza. Il mesenterio appartenente 
al tratto del tenue è piegato ad angolo retto, ha un colore rosso¬ 
oscuro, è pieghettato, e giace fra il tubo interno e quello medio. 
Il mesocolon ascendente appare notevolmente stirato ; il tessuto 
cellulare giacente fra le sue lamine è suffuso di sangue. L’ orificio 
fissuriforme del tratto intussuscepto, che è fortemente incurvato in 
giù ed in dentro, è rivolto verso la parete esterna della sua guai¬ 
na. Le superficie peritoneali, rivolte fra di loro, del tratto inva¬ 
ginante e di quello invaginato , aderiscono lassamente mercè un 
essudato fibrinoso-purulento. — Il tratto invaginante che mostra 
molteplici pieghe trasversali rigide , si restringe nel punto in cui 
penetra l’intussuscepto , di guisa che il suo peritoneo per una 
certa estensione è tramutato in un’ escara di aspetto bianco-gialla¬ 
stro. 

La mucosa di queste parti dell’intestino è munita di un secreto 
muco-sanguigno, e appare di un color rosso-scuro e tumefatta. E 
sopratutto quella del tubo medio è imbevuta di sangue, e qua e là 
è tramutata in forma di un’escara nera. La mucosa del tenue è ar¬ 
rossita, il suo canale è ripieno di masse chimose e fecali liquide, 
che hanno un aspetto giallastro. Il crasso per una certa estensione 
è contratto , e contiene una gran copia di masse fecali di consi¬ 
stenza pultacea. 

Nella parete del colon discendente e delV S iliaca si notano 
qua e là molte perdite di sostanza , rotonde o a forma ovale , 
grosse quanto un pisello fino ad un centesimo ; due di esse inte¬ 
ressano la mucosa fin sulla muscolare , una terza interessa an¬ 
che la muscolare fin sulla sierosa , ed una quarta ed una quinta 
interessano tutti gli strati. 

Sul contorno di queste perdite di sostanza non appare nessuna 
reazione; non ci ha ivi nè rossore nè tumefazione. Le perdite di 
sostanza più profonde interessano i singoli strati intestinali per 
un’eguale estensione; il margine della mucosa che li circonda ade¬ 
risce fortemente sulla sottomucosa. Le due perdite di sostanza, che 
attraversano la parete intestinale, sono orlate da un margine pe¬ 
ritoneale che appare marcito. 

Un’ansa del tenue, che aderisce lassamente sul colon discendente, 
chiude più o meno completamente la comunicazione dell’ intestino 
con la cavità addominale libera. Le glandole addominali mostrano 
una moderata iperemia. 

L’ esame dei visceri toracici , asportati per la via della cavita 
addominale, fece rilevare un’intensa bronchite con secreto puru¬ 
lento , vaste atelettasie dei due pulmoni e glandole bronchiali in 

preda a degenerazione caseosa. 

Il reperto cadaverico era , quindi , il seguente: 

Invaginazione dell' estremità inferiore del tenue , della parete 
interna del cieco e della porzione iniziale del colon ascendente 
nella continuazione di quest'ultimo. — Peritonite purulenta. —- 
Molteplici perdite di sostanza nella mucosa della porzione di - 
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scendente del crasso; due di queste perdite di sostanza interes¬ 
savano pure gli altri strati della parete intestinale. 

E qui naturalmente si presenta la domanda : Colle iniezioni di 
acqua e di aria fatte al 18 aprile fu realmente allontanata la 
intussuscezione ? 

Attenendosi ai sintomi — in base ai quali si potette fare con 
grande certezza la diagnosi di intussuscezione — si può rispondere 
come segue : 

L’ affezione fu allora realmente allontanata. Dopo aver fatte le 
injezioni erano scomparsi il tumore ed anche tutti gli altri sintomi 
che dovevano essere interpretati come conseguenze della intussu¬ 
scezione : cioè il vomito, le dejezioni muco-purulenti ed il collas¬ 
so. Inoltre , fa d' uopo riflettere che dopo le injezioni il bambino 
per 10 giorni aveva avuto dejezioni normali. Siccome la quantità 
di liquido che fu injet tata non era troppo grande (circa % di li¬ 
tro) , non si può decidere in modo sicuro se questa riduzione fu 
determinata esclusivamente dalle ultime injezioni di acqua, giacché 
si può sempre supporre che la riduzione sia stata prodotta dal com¬ 
plesso di tutte le manovre fatte. 

Oltre a ciò, si può anche sollevare la seguente domanda: la in¬ 
tussuscezione che fu rinvenuta sul cadavere , esisteva in quello 
siesso punto dell'intestino, in cui stava al 17 aprile , quando ap¬ 
parvero i surriferiti gravi sintomi? 

A questa domanda dobbiamo rispondere in modo affermativo , 

• giacché all’autopsia non si rinvennero — in alcun punto dell’inte¬ 
stino — sintomi che avrebbero potuto riferirsi ad una invagina¬ 
zione accaduta 10 giorni prima, e poscia eliminata. In qual modo, 
quindi, si può mettere di accordo la recidiva del quadro nosolo- 
gico con il reperto cadaverico ? Su tale riguardo si potrebbero 
dare due spiegazioni. 

1) E possibile che 1’ intussuscezione fu eliminata effettivamente 
al 18 aprile , e che quella rinvenuta sul cadavere fosse una reci¬ 
diva nel vero senso della parola. Ed a favore di questa ipotesi si 
potrebbe invocare il fatto, che un tratto dell'intestino, il quale era 
stato intussuscepto per 24 ore , in seguito alle alterazioni avve¬ 
nute nelle sue pareti si venga a trovare in uno stato di rilascia¬ 
mento rispetto ai movimenti peristaltici delle limitrofi parti sane, 
e con ciò costituisca un momento predisponente per una recidiva. 

Tuttavia, potrebbe anche essere probabile, che mediante i mezzi 
meccanici adoperati per eliminare l’intussuscezione si fosse ripri¬ 
stinata la permeabilità del canale intestinale per i gas e le masse 
fecali, e fosse ridivenuto permeabile il tubo intestinale; ma l'intus- 
suscezione che non era stata completamente allontanata ricom¬ 
parve più tardi. In quest’ultimo caso non si potrebbe tener parola 
di una recidiva sensu strictiori. 

Dallo stato dell’ intestino nel cadavere riesce difficile desumere 
quanto tempo ha dovuto durare questa seconda intussuscezione, 
poiché già mediante la prima intussuscezione dovettero essere de¬ 
terminate alterazioni dell’intestino, il grado delle quali non può 
essere valutato, ma che ci dovrebbero essere ben note, per poter 
dare una risposta precisa sulla quistione che qui abbiamo solle- 
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vata. Intanto, l’affermazione della madre, che le deiezioni del bam¬ 
bino sono state completamente normali fino a 12 ore prima della 
morte, insieme al fatto che anche nel cadavere si rinvennero feci 
normali nel crasso, autorizzerebbero ad ammettere, che non lungo 
tempo prima della morte ci dovette essere un’ impermeabilità asso¬ 
luta per le feci. 

In qual modo bisogna interpretare le alterazioni nel crasso ( 

Il reperto anatomo-patologico ci costringe ad ammettere, che le 
perdite di sostanze, che colpirono tutta la parete intestinale, hanno 
potuto avere punto di partenza da quelle perdite di sostanza che 
al principio colpirono soltanto la mucosa (e due delle quali esiste¬ 
vano nel cadavere), e che poi in seguito al rammollimento avve¬ 
nuto a causa della peritonite, si pervenne a quello stadio che lu 

accertato all’esame anatomico. ,, 

Quella perdita di sostanza, che penetrava fin sulla sierosa, ci da 

la chiave per comprendere il processo. Non si può ammettere che 
col catetere inglese fosse stata prodotta una perforazione dell in¬ 
testino giacché in tal caso non sarebbe mancata una peritonite a 
decorso tumultuario. Con ciò non intendiamo, però, di negare, 
che tali perdite di sostanza nella mucosa hanno potuto essere 
prodotte spingendo innanzi il catetere, benché pur ammettendo 
tal cosa, resterebbe sempre sorprendente il fatto che nel loro con¬ 
torno manca qualsiasi segno di reazione. A giudicare dal repei o 
anatomo-patologico, queste perdite di sostanze non possono essere 

qualificate come processi ulcerativi. . .. 

1 Ad ogni modo, questo caso ci ammonisce, che la introduzione di 

sonde, di cateteri, ecc., nell’intestino, anche se fatta con^a mas¬ 
sima delicatezza e con la massima precauzione, non e una mano¬ 
vra tanto indifferente quanto si potrebbe credere a prima vista. Nel 
nostro ospedale è stato molte volte accertato, che si può riuscire 
ad introdurre un catetere nell’ intestino, anche per un tratto ab¬ 
bastanza esteso, senza adoperare la minima violenza Ma d altra 
parte è certo che sovente si dovette rinunziare a questa manovra 
perchè era assolutamente necessario adoperare uno sforzo violento 
per conseguire lo scopo. Il caso che qui abbiamo riferito 
mostra, che malgrado la massima precauzione, si può sempre 
con queste manovre- determinare alterazioni nella mucosa, le 
quali per quanto insignificanti siano, possono sempre produrne 

conseguenze incalcolabili . . _ __ . , „ 

Esaminiamo ora paratamente i sintomi della mtussuscepho. 

1. Colica e accessi dolorosi. Il più delle volte la col ma appare 
repentinamente. Forse, in qualche caso ha potuto Precedere ì una 
diarrea insignificante, in un altro una stitichezza intermittente , 
quasi sempre i parenti del bambino attribuiscono la colica ad una 
“Sonale (per es. errore dietetico, infreddatura eco , che 
in realtà non è stato il vero fattore ecologico, m alcuni casi ì g. 
nitori affermano che il bambino ha patito un trauma. Ma, Prescin¬ 
dendo da tutti questi fatti, a noi qui importa di_notare, che i acces¬ 
so di colica si presenta come un disturbo inopinato dei beness 
Generale In alcuni casi la colica si distingue per la sua gian 
intensità ; nei bambini di età tenerissima non di rado incomincia 
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con convulsioni. Dopo qualche tempo la colica scompare, la calma 
subentra e ritorna un completo stato di benessere (che per lo più 
viene attribuito ai medicamenti che sono stati adoperati). Ma que¬ 
sta calma è apparente e transitoria, giacché ben presto ricompare, 
e con intensità maggiore, un nuovo accesso di colica, che alla sua 
volta dopo poco si dilegua ; e questa scena può ripetersi per pa¬ 
recchie volte. Durante gli accessi di colica, i bambini grandicelli 
ordinariamente accusano quasi sempre il dolore nella regione om¬ 
belicale. Tuttavia, non si può affatto — dalla sede del dolore — de¬ 
sumere in qual punto sta l’incarcerazione. Secondo Leichten- 
stern, il dolore è prodotto dallo stiramento del peritoneo nel 
sito dell’incarcerazione. In un periodo innoltrato della malattia, 
alla produzione del dolore ci può concorrere anche la tensione me- 
teoristica della parete addominale, ed in alcuni rari casi persino 
la consecutiva peritonite. Nel primo caso la palpazione dell’addo¬ 
me non riesce dolente all’ intermo, ma quando ci ha la peritonite 
basta toccare un punto qualsiasi dell’addome per provocare il do¬ 
lore. Secondo Leichtenstern, l’esacerbazione periodica della 
colica coincide confun aumento periodicamente abnorme della peri¬ 
stalsi in direzione del punto dove ci ha l’impedimento. 

. Fino a che T intelligenza resta intatta, P intensità del dolore cor¬ 
risponde alla intensità della peristalsi. A misura che la peristalsi 
diminuisce, il dolore viene avvertito meno ; tuttavia se si verifica 
la peritonite basta toccare leggermente i tegumenti addominali per 
provocare un forte dolore. — Se la malattia si aggrava, accade che 
poco prima della morte il dolore cessa, perchè la sopravveniente 
paralisi intestinale sopprime la peristalsi. Gli accessi di colica ri - 
compaiono , allora , ad intervalli sempre più brevi e con maggiore 

intensità , accompagnatila penosissimo singhiozzo , vomito e forte 
tenesmo. 

2. Deiezione. 

Abbiamo già detto, che al principio il bambino è tormentato dal 
tenesmo, e che soltanto in questo periodo iniziale della malattia 
egli riesce ad espellere masse fecali. Più tardi le deiezioni sono co¬ 
stituite soltanto da sangue e muco, e non di rado si verifica finan¬ 
che un prolasso del retto. Si produce, quindi, un tenesmo doloro¬ 
sissimo a causa della contrazione spasmodica dello sfintere anale. 

Il tenesmo è tanto più intenso quanto più l’impedimento sta vi¬ 
cino all’ano; quindi, nella ordinaria forma di invaginazione ileo- 
cecale dei bambini, esso è un sintomo culminante, che non manca 
quasi mai. 

Sovente, non è ancora terminato il primo accesso di colica, che 
già sotto un’ energica pressione della parete addominale accadono 
deiezioni abbastanza caratteristiche. 

Come già abbiamo detto, le prime deiezioni sono costituite da 
masse fecali, cioè dal contenuto dell’ intestino esistente in giù del 
punto di occlusione (quindi esse sono in massima parte il contenuto 
fecale del crasso o della sua parte rimasta ancora permeabile). Ma 
già nelle deiezioni consecutive si nota che le sostanze fecali non 
esistono affatto o in traccie. — E quantunque la peristalsi intesti¬ 
nale abnormemente accresciuta determini allora un gran numero di 
deiezioni, ciò nonpertanto esse non contengono più che sangue e 
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muco, e si distinguono per la completa mancanza di qualsiasi espul¬ 
sione di gas. Quindi al principio od anche più tardi esse potreb¬ 
bero, con un’osservazione molto superficiale, indurre a credere che 
si tratti di un’ enterite follicolare. 

Il sangue è—per lo più —di un colore rosso-chiaro, non alte¬ 
rato, e provviene in massima parte dalla forte stasi sanguigna che 
subiscono le vene del mesenterio, che è stato anch’esso invagina¬ 
to, di guisa che debbono assolutamente verificarsi infiltrazione san¬ 
guigna della mucosa intestinale come pure stravaso di sangue (per 
lacerazione dei vasi). 

La eccessiva produzione di muco più o meno pallido, quasi in¬ 
colore, o tinto soltanto da sangue, è certamente il risultato della 
stimolazione esercitata sulla mucosa, al che certamente ci contri¬ 
buisce la peristalsi enormemente accresciuta. La mancanza di espul¬ 
sione di gas è la inevitabile conseguenza della soppressa permea¬ 
bilità dell’intestino. Il tenesmo è l’effetto della peristalsi intesti¬ 
nale, propagata agli sfinteri dell’ano. Quanto più l’invaginazione 
ha una sede profonda, tanto più rapidamente si verifica l’effetto ora 
cennato. 

Talvolta, nell’ulteriore corso dell’affezione, si verifica la paralisi 
degli sfinteri del retto , e quindi può accadere che l’ano distratto 
in* tratto resti v aperto, e che il muco sanguinolento effluisca senza 
impedimento. E questo un sintomo, che noi non di rado osserviamo 
nella dissenteria in alto grado. 

Tutte le volte in cui. esistendo un fortissimo tenesmo, non ven¬ 
gono espulse masse fecali solide, malgrado tutti i mezzi che si pos¬ 
sano adoperare per determinare 1’ evacuazione , deve sempre sor¬ 
gere il sospetto, che può non trattarsi di una semplice colica ster¬ 
coracea, e che ci deve essere un impedimento il quale sopprime 
la permeabilità del canale intestinale. 

3. Vomito. . 

Non di rado è uno dei primi sintomi. Secondo Pilz, al prin¬ 
cipio esso non è affatto penoso e stentato, ma accade con la mas¬ 
sima facilità. Inoltre, al principio dipende da uno schedi prodotto 
dall’ incarcerazione, e quindi è di natura riflessa; ma, più tardi può 
essere dovuto sia al ristagno di feci al di sopra della stenosi inte¬ 
stinale sia alla consecutiva flogosi del peritoneo. 

Siccome nei bambini fattività riflessa è energica, non deve af¬ 
fatto sorprendere, se in essi, in tali circostanze, il vomito non 
manca quasi mai. Qualunque sia il punto dell intestino ove risiede 
l’invaginazione, il vomito al principio è costituito soltanto dal con¬ 
tenuto gastrico; ma ben presto, siccome ad esso si mescola la bile, 
assume un colore giallo o verdastro, ed in ultimo ha un odore piu 
o meno fecaloide. Tuttoché nei bambini il vomito non manchi quasi 
mai, ciò nonpertanto, nell’ulteriore corso della malattia, esso a 
grado a grado scomparisce quasi spontaneamente. 

4. Tumore. 

Se si ha occasione di osservare il caso fin dal principio, e si fa un 
esame accurato, per lo più si nota un tumore caratteristico nell ad¬ 
dome. In fatti, colla palpazione per lo più si riesce allora a sen¬ 
tire— attraverso i tegumenti addominali — il punto invaginato. Si 
sente un tumore cilindrico, più o meno a forma di salciccio, che 
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ora sporge chiaramente sotto i tentativi di palpazione ed ora sem¬ 
bra retrocedere sotto la pressione digitale, e finanche scomparire. 

Il punto ove si accerta il tumore varia moltissimo. Benché nei 
bambini, e sopratutto nei poppanti, si rinvenga quasi sempre la co¬ 
siddetta forma « ileo-cecale » deH’invaginazione, ciò nonpertanto si 
andrebbe molto errati, se si volesse riscontrare sempre il tumore 
nella regione ileo-cecale. 

I molteplici stiramenti e spostamenti delle singole anse intesti¬ 
nali fanno si, che il tumore il più delle volte venga palpato vicino 
all’ ombelico, specialmente fra V ombelico e la sinfisi delle ossa 
pubiche. 

Tuttavia, l’ulteriore accrescimento e la progressione del tumore 
possono far sì, che quest’ultimo possa essere anche palpato in di¬ 
rezione del colon discendente, e sopratutto nella regione iliaca si¬ 
nistra, di rado nella regione del colon trasverso. Ma, per accer¬ 
tare bene il tumore, l’esame deve essere fatto al principio della ma¬ 
lattia, cioè fino a che l’addome è ancora depresso anziché tumido. 
Quando si è sviluppato il meteorismo, riesce diffìcile accertare il 
tumore. In fatti, la distensione relativamente grande delle anse in¬ 
testinali e la posizione abbastanza profonda del tratto stenosato 
rendono allora diffìcile dimostrare resistenza del tumore. In vero, 
pur quando il meteorismo ha raggiunto un alto grado, si potrebbe 
sempre ricorrere all’ esame digitale per la via dell’ano. I risultati 
di questa esplorazione benché non siano assolutamente sicuri, ciò 
nonpertanto hanno sempre un qualche valore diagnostico, e ciò fi¬ 
nanche in quei casi in cui l’invaginazione non si è propagata an¬ 
cora fin nel colon discendente. Ad ogni modo, non bisogna mai tra¬ 
lasciare l’esplorazione digitale per la via dell’ano. Nei casi innol- 
tratij in cui il tumore crescendo continuamente si è spinto fin nella 
regione inferiore del colon, quest'esame può dare un risultato si¬ 
curissimo. 

Ciò in riguardo ai sintomi patologici caratteristici. 

Per tutt’altro, 1’ esame ùeWaddome fornisce dati poco caratteri¬ 
stici. Al principio esso è qualche volta un poco tumido, ma ordi¬ 
nariamente è molle, pastoso, indolente e facilmente palpabile. Tal¬ 
volta — nei casi in cui è alquanto depresso — traspaiono chiara¬ 
mente le anse intestinali. Più tardi (ma non costantemente) esso 
diviene tumido per meteorismo; oltre a ciò, il più leggiero con¬ 
tatto provoca dolore, quando si manifestano i primi sintomi della 
incipiente peritonite. 

Altri sintomi, ma di valore diagnostico molto accessorio, sareb¬ 
bero i seguenti : la febbre e lo stalo della temperatura . Entrambi 
possono assumere un carattere imponente quando sopravvengono 
complicazioni flogistiche. Inoltre, lo stato della temperatura si pre¬ 
senta molto allarmante quando si produce un collasso in alto grado. 

II collasso (il quale è la conseguenza che la malattia in parola 
riverbera sulV organismo) non tarda molto a prodursi. Il polso 
perde allora ben presto la sua pienezza e diviene piccolo ed eva¬ 
nescente, la sete viene enormemente accresciuta, la lingua è secca, 
la secrezione urinaria è quasi soppressa, la faccia esprime V am¬ 
bascia ed il dolore, gli occhi sono profondamente incavati, la pelle 
si covre di sudore freddo ; si possono presentare svariatissimi di- 
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sturbi di motilità, sopore, ecc. Tutta questa spaventevole scena è 
la inevitabile conseguenza della disturbata circolazione e respira¬ 
zione, (specialmente quando ci ha considerevole meteorismo) nel 
qual caso si possono sempre accertare nel cadavere edemi del cer¬ 
vello e dei pulmoni. 

I surriferiti sintomi non durano molto a lungo, e se non si rie¬ 
sce ad allontanare lo stato patologico con una cura energica, o se 
non si verifica un qualsiasi accidente favorevole (per lo più dal 
quarto al settimo giorno della malattia) il vomito, i dolori, la diar¬ 
rea cessano, eia morte accade per completo esaurimento delle forze. 

Frequenza. 

Molti lavori, che abbiamo citati nella Bibliografìa, ci forniscono 
pregevolissimi dati statistici sulla frequenza della intussuscezione 
nei bambini. E fra questi lavori meritano essere segnalati sopra¬ 
tutto la monografìa di L eichtenstern e quella di Pilz. 

La prima abbraccia tutte le età della vita, la seconda soltanto i 
periodi dell’infanzia. Alle statistiche di questi due Autori aggiun¬ 
geremo quelle fatte negli ultimi anni (cioè dal 1870 in poi). 

Tanto l’osservazione clinica quanto le statistiche vanno d’ac¬ 
cordo nello stabilire, che la intussuscezione si verifica a preferen¬ 
za nel primo anno della vita {e proprio fra il quarto ed il sesto 

YYlQSO) . 

Dando un’ occhiata sulla statistica di Leichtenstern (593 
casi), la quale — come ora abbiamo detto — abbraccia tutte le età 
della vita, si rileva quanto segue : 

Nel primo anno della vita.131 bambini 

Questi casi vanno classificati come segue : 


Al di sotto di 2 mesi. 0 » 

Dai 4-6 mesi.80 » 


Dal secondo al quinto anno della vita . . 49 » 

Dal quinto anno in poi della vita, il numero dei casi di invagi¬ 
nazione diminuisce notevolmente fino al quarantesimo anno. Al di 
là del quarantesimo anno l’invaginazione è rarissima. 

La statistica di Pilz, la quale abbraccia soltanto i periodi del¬ 
l’infanzia (dal 1° al 14° anno della vita) fa rilevare che, su 162 
casi, 91 si verificarono nel primo anno della vita, e proprio 

f 3 ... in bambini al di sotto di 2 mesi 

. \ 10 ... » » hi 2-4 mesi 

yi casi ) 55 . . . » » dal quarto al sesto mese 

v 23 ... » » dal settimo al dodic. mese. 

Dal primo al quattordicesimo anno incluso: 71 casi. 

Dal 1876 in poi trovo registrati nella Letteratura altri 58 casi 
di invaginazione nei bambini ; ma soltanto in 48 di essi è indicata 

1 ’ età. 
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Questi casi vanno ripartiti, relativamente all’età degl’infermi 
come segue: ’ 

Nel primo anno della vita : 32. 

Di questi: 16 si verificarono in bambini dal quarto al sesto mese. 

^ , 4 * , » » » al di sotto di quattro mesi. 

Dai secondo al decimo anno della vita: 11; — ecc. 

Da ciò si scorge chiaramente, che il massimo numero dei casi 
di invaginazione si verifica nel primo anno della vita (e proprio 
in bambini di 3-6 mesi). Più tardi spiegheremo perchè la intussu- 
scezione accade a preferenza nel primo anno della vita; tuttavia, 
qui facciamo già notare, che per ora è impossibile peecisare per¬ 
chè il massimo contingente dei casi avviene proprio nei bambini che 
contano da tre a sei mesi. — Un altro fatto di interesse molto mi¬ 
nore, ma che è stato anche bene accertato da tutti gli Autori, è 
che il sesso maschile viene colpito dalla intussuscezione più fre¬ 
quentemente di quello muliebre. 

Secondo Leichtenstern, la statistica farebbe rilevare, che 
la proporzione dei casi di invaginazione fra uomini e donne sa¬ 
rebbe-abbracciando i casi che si verificano in tutti i periodi della 
vita — come 1,8 : 1. Secondo Ri 11 i e t, questa proporzione nei 
bambini sarebbe come 7:1. P i 1 z afferma che nei bambini i quali 
contano meno di un anno questa proporzione sarebbe — fra quelli 
di sesso maschile e quelli di sesso muliebre — come 3 :2. 


Sede della Intussuscezione. 

La quistione circa la sede delV intussuscezione è molto interes¬ 
sante. E su tale riguardo le statistiche ci possono fornire preziose 
•indicazioni. 

Ya da sè, che le piccole statistiche non ci possono fornire dati 
molto utilizzabili. Soltanto le grandi statistiche possono coadiuvarci 
su tale proposito. Noi, senza addentrarci in un’analisi troppo mi¬ 
nuta, accettiamo la classificazione di Leichtenstern, e di¬ 
stinguiamo 4 specie di intussuscezione : 

1) Ileo nell’ ileo = invaginazione dell'ileo. 

2) Colon nel colon = invaginazione del colon. 

3) Ileo con procidenza della valvola del colon nel colon = in¬ 
vaginazione ileo-cecale. 

4) Ileo nel colon senza procidenza della valvola del colon = in¬ 
vaginazione ileo-colica. 

A me pare che questa classificazione sia semplice, razionale, e 
che meriti essere preferita a tutte quelle finora fatte, le quali pec¬ 
cano per troppe sotto-divisioni. Leichtenstern ha fondato 
questa sua classificazione sopra 479 casi. 

In circa la quarta parte, cioè in 112 casi, si tratta di bambini 
appartenenti al primo anno della vita. Noi riporteremo qui questa 
tabella, la quale abbraccia infermi non solo bambini ma anche adulti. 
Essa ci fornisce dati interessanti, relativamente alla sede dell’in¬ 
tussuscezione. Nel tempo stesso completeremo questi dati con la 
statistica di P i 1 z. 


i 
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Casi 

Invag. ileo- 

Invag. del¬ 

Invag. 

Invag. ileo¬ 

cecale 

l’ileo 

del colon 

colica 

l°anno (Lei ch- 





tenstern) 112 

70 % 

6 % 

19% 

4% 

(Pilz 73) (Pilz68%) (Pilz 3%) (Pilz25%) (Pilz 4%) 

= 5 casi) 

— 2 casi; 

= 18 casi) 


=3 casi) 

2°-5°an. (Leich- 
tenstern) 39 

6°-10°an. (Leich- 

49% 

13% 

25% 

13% 

tenstern) 29 

ll°-40°an.(Leich- 

41 % 

38% 

21 % 

— 

tenstern) 154 

al di là del 40° 

40% 

42% 

10 % 

8 % 

anno ( L e i c h - 
tenstern). 64 

33% 

42% 

14% 

10 % 


212 casi 

142 casi 

86 casi 

39 casi 


confrontandola colla sta¬ 
tistica di P i 1 z, la quale 
abbraccia 128 bambini 

affetti da invag., si ha: (Pilz 72 c.(Pilz 11 c. (Pilz 35 c. (Pilz 10 c. 

= 56 %) = 9 %) - 27 o/ 0 ) = 8 %) 


Da queste statistiche vediamo, che la invaginazione del tenue nel 
crasso con procidenza della valvula coli (invaginazione ileo-cecale) 
è la forma di gran lunga più frequente nel primo anno della 
vita , e che un’altra forma di invaginazione che può anche acca¬ 
dere in quest’epoca è soltanto l’invaginazione del colon nel colon. 
Le due altre forme, *cioè l’invaginazione iliaca e la ileo-colica sono 
oltremodo rare nel primo, anno della vita. Inoltre, da queste stati¬ 
stiche si rileva pure, che la invaginazione ileo-cecale è ancora la 
forma di gran lunga più frequente nei bambini di 2-5 anni. In quelli 
di 6-10 anni come pure negli adulti essa si presenta con frequenza 
pressoché eguale alla invaginazione iliaca. Ma, la invaginano co¬ 
lica a partire dal secondo periodo dell’ infanzia diminuisce di fre¬ 
quenza ; quella ileo-colica è sempre rara. 

Secondo Pilz, le invaginazioni primarie dell’ileo hanno sede 
nella sezione inferiore dell’ileo, rarissimamente nella porzione cen¬ 
trale di quest’ultimo. Le invaginazioni primarie del colon il più 
delle volte esordiscono sulla porzione inferiore del colon discendente 
o sull’ S iliaca. Tenendo presente la statistica fatta sulle invagina¬ 
zioni del colon nei bambini, si può desumere quanto segue : la in¬ 
vaginazione più frequente è la totale del colon, cioè del cieco, del 
colon ascendente e trasverso nel colon discendente e nel retto. Le 
altre forme, come per es. l’invaginazione del colon ascendente nel 
trasverso, del cieco nel colon ascendente, dell’ S iliaca nel retto 
sono rarissime. 

Molti Autori hanno voluto spiegare perchè nel primo anno della 
vita domina per frequenza la invaginazione ileo-cecale. Si cre¬ 
dette, che la causa di tal fatto dipendesse da qualche condizione 
anatomica. 
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R i 11 i e t fece rilevare, che nel primissimo periodo dell’infanzia 
il cieco è lascamente fissato nella fossa iliaca. In ciò egli vedeva 
una frequente causa della intussusceptio. 

P i 1 z richiamò anche 1’ attenzione sul fatto, che nei primi anni 
della vita tutto il colon è lascamente fissato. Affermò pure, e con 
ragione, che per chiarire la quistione circa la grandissima fre¬ 
quenza della invaginazione ileo-cecale nei primi anni della vita, 
bisogna tener conto dei muscoli dell’intestino. Kundrat appoggiò 
1’ opinione di P i 1 z, e fece notare che bisogna prendere in con¬ 
siderazione le condizioni anatomiche, fra le quali sono importan¬ 
tissime specialmente le seguenti: cioè che la muscolatura longitu¬ 
dinale del tenue passa direttamente nel crasso, e che la muscola¬ 
tura circolare nella valvola forma uno sfintere. 

Circa la quistione se durante la vita accadono soltanto invagi¬ 
nazioni discendenti e se possono avvenirne anche ascendenti , quasi 
tutti gli Auori si accordano nel ritenere, che avvengono soltanto 
le prime. Tuttavia, è a notare che, alcuni anni or sono, la mag¬ 
gior parte degli Autori credeva che possono prodursi, benché ra¬ 
rissimamente, anche invaginazioni ascendenti. 

La lunghezza del tratto intussusceplo varia, naturalmente, da 
un caso all’altro. Sembra, però, che nei bambini essa relativa¬ 
mente sia più grande che nell’ adulto. 

Etiologia. 

Non ancora sono ben noti tutti i momenti ecologici di questa 
malattia. 

In vero, alcuni Autori hanno segnalato i più svariati momenti 
causali, ai quali essi forse per i primi ci credevano ben poco. Ogni 
stimolo intestinale fu da esso ritenuto come atto a provocare una 
intussuscezione, e quindi le infreddature, i secreti abnormi, i me¬ 
dicamenti stimolanti, gli alimenti indigeribili, i vermi, furono ad¬ 
dotti come momenti etiologici. Ma è agevole scorgere, che in tutto 
ciò si tratta di ipotesi, che non sono state affatto dimostrate. 

Yogl affermò con qualche ragione apparente, che la invagina¬ 
zione non di rado provviene da diarree inveterate . Ma se si passa 
in rivista la casuistica registrata nella Letteratura, si trova che 
il numero di quei casi, in cui precedettero croniche diarree, è quasi 
insignificante rispetto a quelli in cui l’invaginazione si verificò re¬ 
pentinamente, e mentre l’individuo godeva buona salute. Quelle 
affezioni della mucosa enterica, che decorrono contemporaneamente 
a processi ulcerativi, meritano di essere qui segnalate, giacché come 
vedremo fra poco, esse possono riverberare un’ influenza sulla ge¬ 
nesi di un’invaginazione. Ad ogni modo, i casi in cui una cronica 
diarrea può essere riguardata come momento causale della inva¬ 
ginazione sono scarsissimi, giacché l’osservazione clinica giorna¬ 
liera ci insegna, che le croniche diarree, qualunque sia la causa che 
le ha prodotte, sono frequentissime nei bambini, mentre le invagi¬ 
nazioni sono rare. Alle diarree che precedono T invaginazione per 
uno o per un paio di giorni non si può attribuire alcuna importanza 
etiologica ; anzi, crediamo che sarebbe più esatto annoverarle fra 
i sintomi iniziali dell’ invaginazione che si va formando. 
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E lo stesso su per giù dicasi circa l’importanza etiologica della 
preesistente coprostasi.— Qui potremmo dire presso a poco ciò che 
è stato detto a proposito della diarrea. Siccome il Clinico desi¬ 
dera, naturalmente, di accertare sempre il momento causale, ne 
risulta che quando non lo trova finisce il più delle volte per ri¬ 
tenere come tale il primo disturbo patologico che gli è dato os¬ 
servare. Noi scartando da banda tutti gl \ipotetici momenti eco¬ 
logici , facciamo rilevare che tutti gli Autori tranne poche ecce¬ 
zioni affermano che il primo accesso si verifica inopinatamente , 

mentre il bambino stava in pieno benessere. 

Ci sono, però, alcuni momenti causali, i quali hanno una qual¬ 
che importanza sulla genesi della invaginazione. Ma, prima di pren¬ 
derli in accurata disamina, dobbiamo brevemente tener parola del 

meccanismo con cui accade la invaginazione. 

Tutti gli Autori si accordano, e con piena ragione, nel ritenere, 
che questo meccanismo deve essere ricercato in un abnorme con¬ 
trazione di una sezione intestinale, con contemporanea dilatazione 
paretica della sezione immediatamente sottostante. E molti Autori 
credettero semplicemente che il tratto intestinale superiore, diviene 
l’intussuscepto e quello inferiore la guaina, lo credo che sia molto 
più esatta la opinione di Leichtenstern, secondo la quale il 
tratto intestinale superiore diviene il tubo interno e quello.intesti¬ 
nale paretico diviene il tubo medio , e che quindi tutto 1 ìntussu- 
scepto riceve come guaina T intussuscipiente, cioè la sezione in e- 
stinale inferiore, che non sarebbe affatto paretica ma dotata di mo¬ 
vimenti normali. Se supponiamo, che il tratto che costituisce la 
guaina è completamente attivo nel suo movimento peristaltico, al¬ 
lora naturalmente esso avrà la tendenza a spingere sempre piu m 
giù il tratto intussuscepto, quasi ad espellerlo, ed in siffatto modo, 
si spiega completamente lo strozzamento con tutte le conseguenze 

dell’impedita circolazione sanguigna. . 

Eichstedt afferma che il processo della invaginazione, da 

lui osservato sopra un coniglio, si verificò come segue il movi¬ 
mento peristaltico del tratto intestinale superiore supero di gran 
lunga quello antiperistaltico del tratto intestinale inferiore, di guisa 
che il primo, che era piuttosto contratto e si muoveva m giu, si 
invaginò nel secondo che era meno contratto, e che si muoveva 


in sopr& 

Volendo spiegare semplicemente la genesi della invaginazione, 
basterebbe ammettere ciò che afferma Leichtenstern, cioè 
che la paresi di una sezione circoscritta dell intestino e suffi¬ 
ciente per provocare un' intussuscezione. In fatti, ammessa 1 esi¬ 
stenza di una tale paresi,basta un’intensa peristalsi intestinale (nella 
quale la sezione intestinale superiore energicamente contratta si 
muove in giù, mentre quella paretica sottostante non può seguire 

tali movimenti) per produrre l’invaginazione. 

La esistenza di queste paresi , circoscritte ad una sezione dello 
intestino, non può essere messa in dubbio. — Le peritoniti parz a 
li, i processi ulcerativi sulla mucosa enterica (per es. dissenteria, 
ulcerazioni tifose, tubercolari, eco.) le accumu az.on. d. fec'. ecc. 
determinano tali paresi di sezioni circoscritte dell intesi no Epa¬ 
rimenti dobbiamo ammettere, che queste ultime ponno essere prò 
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dotte da traumi, come'per es. una percossa sull’addome, uno scuoti¬ 
mento in seguito a caduta, ecc. Tuttoché questi momenti ecologici 
siano rari, ciò nonpertanto non si può affatto negare che essi ab¬ 
biano un’importanza reale ed effettiva. 


Da quanto abbiamo detto risulta, cheftanto ai processi ulcera¬ 
tivi della mucosa intestinale (i quali in vero sono relativamente 
rari) quanto ai traumi non si può negare una certa importanza 
nella genesi dell' invaginazione. 


Per trauma si può qui intendere soltanto un forte urto sull’ad¬ 
dome, uno scuotimento dietro caduta, ecc. 11 modo come un trauma 
può produrre un’ invaginazione viene spiegato ingegnosamente da 
Leichtenstern, il quale ammette, che la porzione dell’inte¬ 
stino direttamente colpita viene paralizzata e dilatata per una certa 
estensione, mentre quella immediatamente limitrofa subisce una sti¬ 
molazione che la fa contrarre. Tuttavia, io fo notare che quando 
si tratta di valutare il momento etiologico del singolo cuso bisogna 

essere molto cauti, e non credere troppo§ciecamente alle teorie che 
si leggono nei libri. 

In ultimo, ci sarebbe qui a menzionare l’influenza dei neoplasmi 
sulla genesi dell’affezione in parola, tuttoché la rarità di tali tu¬ 
mori nella parete intestinale dei bambini fa si che non dobbiamo 
attribuire troppa importanza a questo momento etiologico. Nella 
Letteratura non ho trovato registrato nessun caso di questo genere, 
e quello da me riferito nel jahrbuch tur Kinderheilhunde (Alte 
Reme 11. Jahrgang , 1 Refi) di una cisti nella parete intestinale 
di un bambino di 18 giorni , elle morì dietro invaginazione , è 
ancora unico nella Letteratura. 

In alcuni casi registrati nella Letteratura vengono addottti — 
come momenti etnologici — i polipi intestinali. Tuttoché sia noto, 
che questi^ ultimi nei bambini non sono affatto rari, ciò nonper¬ 
tanto non è noto alcun caso in cui all’autopsia fosse stato accer¬ 
tato che questi polipi erano la causa dell’ invaginazione. Del resto 
volendo emettere, su tale riguardo, un giudizio dal punto di vista 
puramente teorico, facciamo rilevare, che i polipi mediante tra¬ 
zione potrebbero facilmente produrre parziali inflessioni laterali 
della parete intestinale, e quindi un’ invaginazione incompleta. 

Oltre a ciò, si deve ammettere che, in taluni casi, i corpi estra¬ 
nei incuneati (come per es. aghi, nocciuola di frutta, ecc.) mediante 
la stimolazione locale che producono e la consecutiva flogosi di pic¬ 
cole sezioni dell’intestino, possono divenire causa di invaginazioni. 

Leichtenstern fa sopratutto rilevare, che nel modo stesso 
con cui nei catarri del retto il tenesmo rettale può produrre il pro¬ 
lasso del retto, così parimenti sulla genesi di parecchie invagina¬ 
zioni ileo-cecali ci può identicamente influire, in modo essenzia¬ 
lissimo, il tenesmo ileo-cecale , giacché ci è noto che l’ostio ileo- 
cecale possiede uno sfintere, che può essere affetto da un intenso 
tenesmo. E con ciò sarebbe spiegato in qual modo gli stati catar¬ 
rali nelle limitrofe parti dell’ileo e del cieco, possono divenire mo¬ 
menti ecologici. 


Quando è avvenuta T invaginazione, questa può continuare a 
svilupparsi ed aumentare in modo considerevole . In vero, un’ul¬ 
teriore aumento può essere impedito sopratutto dalla trazione che 
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viene esercitata dal mesocolon strozzato. Ma, il persistente movi¬ 
mento peristaltico, la pressione che il contenuto enterico rista¬ 
gnante esercita da sopra in giù, ecc., fanno progredire gradata- 
mente l’intussuscezione, che viene sempre più spostata in basso, 
e si accresce a spese della guaina. Nei bambini non di rado av¬ 
viene, che un’invaginazione ileo-cecale progredisca fino all’ano; 
anzi, in taluni casi si verifica persino che il tratto intussuscepto 
prolabisce ed in siffatto modo 1’ ostio ileo-cecale, prolassato al di 
fuori dell’ ano, diviene visibile. 

Da ciò risultano fatti importanti per la diagnosi, i quali spiegano 
il reperto, la natura del tumore, 1’ accrescimento e la progressione 
di quest’ultimo, e nel tempo stesso ci fanno comprendere perchè 
il tumore ora può essere ben palpato ed ora al tatto sembra come 
se fosse completamente scomparso. 

Decorso. 

Quale è V ulteriore fase che subisce V intussuscezione quando 
si è prodotta ? 

L'Anatomia Patologica ha dimostrato: che V intussuscezione può 
scomparire spontaneamente ; che quando esso dura a lungo può 
verificarsi un' aderenza più o meno intima delle due superficie 
peritoneali del tubo medio ed interno, le quali sono rivolte Vuna 
verso V altra ; che quando è accaduta una completa soppressione 
della circolazione del punto ove accadde l’invaginazione può av¬ 
venire il distacco dell' intussuscepto mediante .gangrena. Mercè 
questo distacco, in alcuni casi può verificarsi anche la guarigione . 
In vece, altre volte accade la morte , a causa della perforazione 
e della rottura dell'intestino, ovvero in seguito a 'peritonite diffusa . 

Il medico deve sempre tener presente questi varii esiti dell’in¬ 
vaginazione per potere — nel singolo caso — stabilire una prognosi 
abbastanza sicura. 

1 ) L 'intussuscezione può eliminarsi spontaneamente o col 
soccorso deir arte, ed in tal caso si può avere la restitutio ad in- 
tegrum. 

Da ciò che finora abbiamo detto e da quello che diremo in ap¬ 
presso si rileva, che quest’ esito non è affatto molto raro. Tutta¬ 
via, è bene notare, che le statistiche, che finora possediamo su tale 
riguardo, non ci forniscono dati assolutamente precisi; ma tutto ci 
induce ad ammettere, che la cifra della mortalità per invaginazione 
intestinale che, finora è stata ammessa dagli Autori, sia piuttosto 
inferiore anziché superiore al vero. Oltre a ciò, in parecchi casi 
registrati nella Letteratura, e nei quali è riferito che la malattia 
terminò con la guarigione, è permesso di porre in dubbio la esat¬ 
tezza della diagnosi. E, d’altra parte, non pochi casi con esito 
letale non vengono pubblicati, giacché siccome la malattia ha avuto 
un decorso tipico, il medico curante crede che non vale la pena di 
riferirli. Checché ne sia, è indubitato, però, che non pochi casi di 
invaginazione intestinale nei bambini, terminano con la guarigione. 

Nella invaginazione bisogna distinguere tanto un decorso acuto 
quanto uno cronico . 
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Quello acuto mette' capo in brevissimo tempo alla guarigione, op¬ 
pure determina la morte in 4-7 giorni. Il decorso cronico può , 
naturalmente, verificarsi solo quando il lume dell’ intestino non è 
divenuto completamente impermeabile. Può, quindi, prodursi una 
completa aderenza delle due parti dell’intessuscepto, ma il canale 
dell’ intestino non viene completamente soppresso, e lo strozzamento 
non abolisce la circolazione sanguigna fino al punto che si debba 
inevitabilmente verificare, in brevissimo tempo,la gangrena. In questi 
casi l’invaginazione può durare per un tempo indeterminato; anzi, 
nella Letteratura si trovano registrati casi, nei quali finvaginazione 
sarebbe durata per settimane ed anche per mesi. 

In tutti i casi nei quali avviene la guarigione, può restare una 
certa tendenza per la recidiva . In tali evenienze, basta una leg¬ 
giera causa per fare riprodurre l’invaginazione, giacché non pos¬ 
siamo ammettere che eliminando l’invaginazione vengano allontanati 
i pregressi fattori casuali esistenti nella parete intestinale. 

Le recidive possono ripetersi spesso , e ciò malgrado terminare 
sempre con la guarigione. 

S e n a t o r ( Jahrljuch fur Kinderlieilkunde , Neue Folge Band X 
lleft 3 e 4 pag . 370) ha riferito un caso molto istruttivo di fre¬ 
quente recidiva. 

Pur quando non viene allontanata l’invaginazione, e resta un 
intima aderenza fra le due parti dell’ intussuscetto, e lo strozza¬ 
mento produce la gangrena dell’ intussuscetto mercè la soppres¬ 
sione della circolazione sangigna, la vita può essere ancora con¬ 
servata mediante: 

, 2) Distacco della parte gangrenosa dell ’ intestino . 

E questa 1’ ultima àncora di salvezza, che conserva talvolta in vita 
il bambino. L’intussuscepto che viene espulso può essere—secondo la 
sede dell’invaginazione e dello strozzamento — il tenue o il crasso. 
Durante il primo periodo dell'infanzia per lo più è il tenue. La lun¬ 
ghezza del tratto espulso varia—secondo i casi finora osservati—fra 
4" e 5". Ya da sé che quando più lungo è il tratto dell’intestino af¬ 
fetto da gangrena tanto più è in pericolo la vita dell’infermo. Ma pur 
quando accade la espulsione del tratto gangrenoso, fa d’uopo che si 
verifichino svariatissime condizioni affinchè resti salva la vita, cioè 
che la cicatrizzazione sia completa, che non accadano perforazione, 
peritonite o ascessi diffusi e cronici, e che la cicatrice non determini 
una stenosi tanto considerevole del lume intestinale che venga di 
nuovo messa in pericolo la vita. Non cade dubbio, che quest’esito 
con consecutiva guarigione è molto più raro nei bambini che negli 
adulti, e che è oltremodo raro nella primissima infanzia fino all’età 
di 6 mesi. Il tratto mortificato può essere espulso in tutto o in 
parte. 

Secondo Leichtenstern, la espulsione del tratto gangre¬ 
noso accade dopo un periodo di 2-3 settimane. In alcuni casi può 
avvenire anche più tardi. Essa si rivela talvolta con un putore fe¬ 
tidissimo delle deiezioni e con la scomparsa del tumore. 

In tutti gli altri casi, la conseguenza inevitabile della intussu- 
scezione è la morte , la quale può accadere: 

1 ) mediante shok. 

In questo caso la intensa contusione dell’intestino produce una 
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paralisi riflessa di tutti i nervi vasali (Fischer) e gl’infermi 
muoiono per paralisi cardiaca od anemia cerebrale. 

2 ) mercè gangrena e 'peritonite con o senza perforazione. 

È chiaro, che se la malattia in parola dura a lungo si produce 
quasi sempre la peritonite. Tuttavia si andrebbe di gran lunga errati, 
ammettendo, che essa deve esistere già nei primi giorni dopo ap¬ 
parsa la invaginazione. Si verificano persino casi, nei quali la morte 
accade dopo che l’invaginazione è durata da tre a quattro giorni, e 
ciò malgrado all’autopsia non si rinviene alcuna traccia di peritonite. 
Ed appunto nei bambini, la peritonite e la perforazione avvengono 
relativamente di rado. Un fatto, che ha una grandissima importanza 
non solo per la prognosi ma anche per la cura, consiste nel determi¬ 
nare fino a quando bisogna continuare i tentativi di irrigazione, e 
quando bisogna desistere da questi ultimi e ricorrere con speranza 
di successo alla laparotomia. 

I sintomi che rivelerebbero 1’ apparizione di una peritonite ge¬ 
nerale sarebbero : 

Notevole aumento del meteorismo, forte sensazione dolorosa non 
appena si tocca l’addome, febbre alta, riapparizione del vomito, sin¬ 
ghiozzo, aumento del collasso, etc. Quando la malattia dura a lungo, 
si può talvolta accertare anche 1’ essudato peritoneale. 

Non cade dubbio, che la morte può avvenire anche in seguito ad 
apparizione della pulmonite ovvero col quadro della setticemia. 

Vogliamo dare qui un quadro generale sull’ esito di questa ma¬ 
lattia , tenendo a base le statistiche di Leich tenster n, di 
Pilz ed i casi da me osservati in questi ultimi anni. # . 

In questo quadro prenderemo in considerazione soltanto i bambini 

da 1-10 anni. 

La relativa statistica di Leichtenstern abbraccia 214 casi. 

Esito 

Casi Morti Guariti incerto 

131 112 19 0 

49 12 36 1 

34 6 27 1 

214 130 82 2 


La statistica di Pilz abbraccia 102 casi. 

Esito 

Casi Morti Guariti incerto 

94 79 15 0 

31 22 9 0 

37 24 12 1 

162 125 36 1 

Fra i casi di invaginazione intestinale , da me osservati dal 

Gerhardt.— Malattie dei bambini — Voi. IV. Parte li. <0 


1 ° anno della vita . . 

2 °. 5 ° » » » . . . 

6 °- 10 ° » » » • • • 


1 ° anno della vita 
2°-5° » » » 

6 °- 10 ° » » » 




554 Malattie degli organi digerenti. 

1870, ce ne sono 38, > che possono essere utilizzati per questa sta¬ 
tistica. 

Eccoli. 


- 

Casi 

Morti 

Guariti 

Esito 

incerto 

1° anno della vita . . . 

27 

11 

15 

1 

2°-5° » » »... 

9 

3 

5 

1 

6°-10° » » »... 

2 

2 

0 

0 


38 

16 

20 

2 

Sommando queste tre statistiche si ha 

• 

• 




Casi 

Morti 

Guariti 

Esito 

incerto 

1° anno della vita . . . 

252 

202 

49 (19%) 

1 

2°-5° » » »... 

89 

37 

50 (56%) 

2 

6°-10° » » »... 

73 

32 

39 (53%) 

2 

Totale 

414 

271 

138 (33%) 

5 


414 


Quindi da tutte queste statistiche risulterebbe, che la cifra prò* 
centuaria della guarigione ascende al 33 %. Ciò si accorda suffi¬ 
cientemente col risultato di B r i n t o n , il quale stabilì che la cifra 
procentuaria della guarigione ascende dal 30-40 °/ 0 . 

Relativamente all’esito che si ha in quei casi nei quali avviene 
il distacco della porzione deIV intestino affetta da gangrena, le 
statistiche ci dicono quanto segue. 

Nella statistica di Leichtenstern vi sono 19 casi di questo 
genere, l’esito dei quali è il seguente: 


Morti.6 

Guariti.12 

Esito incerto . . -.. . i 


19 

Nei 22 casi della statistica di P i 1 z troviamo registrato , che 


morirono.8 

guarirono.14 


'22 

Nei cinque casi da me osservati, nei quali fu espulso il tratto 
intestinale attaccato da gangrena, si ebbero: 


Morti.3 

Guariti.'.1 

Esito incerto.1 


f 


5 
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In somma, nei 46 casi in cui accadde il distacco del tratto inte- 
stinaie si ebbero: 

Morti.J7 

Guariti. *1 

Esito incerto.^ 

46 

A dire il vero, credo che questa statistica non sia molto esatta, 
giacché parrai che da essa risulti una cifra procentuaria della gua- 

rigione superiore al vero. 

Cui a. 

I mezzi prescritti fin dall’antichità per combattere la invagina 
zion“destinale sono svariatissimi. Crediamo superfluo esporre qui 
anche duelli che sono meritamente caduti m disuso. 

La dra di questa malattia deve proseguire un solo scopo: com¬ 
battere la invaginazione con mezzi meccanici . Se m questo modo 
non si consegue V intento si può ricorrere all ultimo mezzo, cioè 

flZ S4^a r n°essun a medico può venire il ticchio di combattere questa 
malattia con antiflogistici o con emetici o con purganti quando la 
diagnosi è stata bene stabilita. Vero è che ci sono casi, nei quali 

la invaginazione esordisce con sintomi poco tumultuarli , casi in 
cui i disturbi ponno essere attribuiti con probabilità ad una copro¬ 
stasi o nei quali ci ha soltanto una leggiera colica ma ne vomito 
nè collasso: allora certamente non si può fare il menomo rimpro¬ 
vero ad un medico, se egli ricorre ad un leggiero puigante. I dra¬ 
stici come è ben noto, si adoperano soltanto di rado nei bambini, 
“indi naturalmente latto al più pud essere qu.st.one di «a poco 
rii calomelano o di olio di ricino, coadiuvato da qualche clistere. 
Se l’ulteriore corso della malattia dinota chela diagnosi e sba¬ 
gliata e che si tratta in vece nè più nè meno che di un’inyagi- 
nazione allora fa cV uopo — naturalmente — sospendere bentosto 
P uso dei purganti, e ricorrere ai tentativi di riduzione , ai qua 1 
ta'luni associano là cura coll'oppio, che da alcuni medici e stata 

molto decantata e da altri completamente riprovata^ t 

Noi non neghiamo che l'oppio e il mezzo specifico per arrestare 


^slitSTln-SUU «so sopprime il me 

nsr «in vusfts 

Senti " ino tre diminuisce o allontana il tenesmo di alcun, mn- 

St vengono . 
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adoperare soltanto quéi preparali che hanno un’ azione sicura ed 
il grado di efficacia dei quali può essere esattamente valutato Laon 

de, quando si tratta di bambini di età tenerissima non bisogna fare' 

Snife e Knto aTti 1 1 Cui è insicura. Quindi dobbiamo 

™° ‘ f, soltanto alla tintura di oppio, all’estratto acquoso di od- 

di MezioK morfina . 61 b ™ bi “' * r,ndice111 sl P"* »»ch« fare neo 

Quando l’oppio è controindicato in forma di medicamento inter- 
o, e oppoi tuno adoperarlo per iniezione sottocutanea. Nei piccoli 
bambini talvolta si può anche ricorrere a clisteri di acqua addizio- 
a a di qualche goccia di oppio. Ad ogni modo, se si vuole che la 
cura coll oppio arrechi qualche giovamento, bisogna proseguirla 

fino a che essa ha prodotto un’ evidente azione narcotica e spe- 

e “! e fino a . cht! cessa il vomito, giacché l’effetto che se ne 
J™ 1 ? , lca ^ re e appunto di arrestare il vomito, diminuire gli ac- 
° ah d i co lca ’ 11 teaesra p e le deiezioni sanguinolenti. 

Alla domanda se «l’oppio possa ulteriormente prostrare forze già 
.cadenti » bisogna rispondere negativamente. In vero, a prima vi- 

nimnf mbia ? lausll ? lIe 11 contrario. Ma, se si riflette che P e sso può 
allontanare i gravi sintomi sopra cennati, riesce agevole compren- 

1 e^nre 01 !e forzf ad s ° pra } utto T al P rinci P io della malattia, deve risol- 
evare le forze ed il polso. Inoltre, non si può addebitare all’oppio 

de - a c ? stl P azi °ne. giacché noi vediamo per es. che nefla 
colica saturnina si producono stati analoghi, di guisa che possiamo 

piuttosto ritenere che l’oppio è piuttosto un mezzo che promuove 

la deiezione In fine, facciamo rilevare, che nei casi di invarinl- 

un’ora"df rinomo a “ om P a S nata a forti dolori, il poter procacciare 
n J^f, d ., rj .P° S0 a11 infermo e un vantaggio inestimabile. 

Nell ulteriore corso della malattia può avvenire, che in alcuni 

“caldei 3lutam T ent , e indispensabile ricorrere agli stimolanti, 
a causa del collasso. In tal caso, 1’ oppio non è più indicato tanto 

ì!f jiinm"® n * e contro ì suddetti sintomi gravi, quantunque esso può 

piente arrecare un inestimabile vantaggio nella peritonite inci- 

rmStTX 6 »? 0 ciò . che abbiamo detto, possiamo affermare recisa - 

al principio della malattia l’oppio è assolutamente indi- 

non Si lirniH nTf à + 61 ? ennati sintomi. Va da sé, che tutta la cura 
^ soltanto ad esso, e che non si deve affatto procrasti- 

are la consecutiva cura meccanica. Ma commetterebbe certamente 

un errore.quel medico, che trascurasse di amministrare l’oppio al 

principio dell’invaginazione intestinale. Leichtenstern ha 

descritto ottimamente i vantaggi che esso può arrecare nei casi di 

impermeabilità dell’intestino, specialmente nella incarcerazione in- 

n e o mt« Ver0 6 - Che P , llz si è pronunziato contro l’uso dell’oppio 
n II affezione in parola. Ma le ragioni che egli adduce in sostegno 
della sua opinione sono molto fallaci. 

Tuttavia, oggi nessun medico intelligente potrà nutrire la falsa 
speranza che nella cura dell’invaginazione intestinale si potrà otte¬ 
nere la cura soltanto coll’oppio. Non appena la diagnosi è stata 
bene accertata, e si nota che la scena prende una piega minacciosa, 
bisogna subito ricorrere ai tentativi di riduzione. 

Prima di prendere in esame questi ultimi, esporremo talune con- 
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siderazioni, che meritano tutta l’attenzione del medico. Quando ci 
ha sete molto intensa, aridità della lingua e della mucosa orale si 
possono amministrare pezzettini di ghiaccio quando si tratta di 
bambini grandicelli; che se, in vece, si tratta di piccoli bambini 
si daranno tenui quantità di acqua ghiacciata. Nelle prime ore è 
assolutamente vietato di amministrare alimenti, giacché ciò potreb¬ 
be arrecare un nocumento. Relativamente all’ uso di bagni caldi, 
di cataplasmi caldi o freddi sull’addome è a notare che noi li ado¬ 
periamo solo quando essi diminuiscono i dolori e non riescono mo¬ 
lesti all’ infermo. 

Riteniamo inutile spendere qualche parola sull’uso del mercurio 
metallico, dal quale gli antichi medici affermarono, poco sennata- 
mente, di averne ottenuto risultati miracolosi. 

Ciò premesso, accingiamoci a prendere in esame il processo cu¬ 
rativo propriamente detto, cioè la riduzione. 

Questa può essere tentata con la sonda , con i clisteri o con le 
insufflazioni d'aria. 

Nel primo caso si adopera una sonda esofagea abbastanza grossa, 
munita di una piccola spugna all’estremità. Fi 1 z consiglia di ado¬ 
perarne una perforata, per poter iniettare contemporaneamente 
l’acqua, ed aggiunge che con essa parecchi autori ottennero la gua¬ 
rigione in diversi casi. Ad ogni modo, bisogna adoperarla sempre 
con grande precauzione, giacché il pericolo di ledere la mucosa non 
può essere assolutamente evitato. Leichtenstern non si pro¬ 
nunzia molto a favore dell’uso di queste sonde. Su tale riguardo, 
è molto istruttivo il sopra citato caso di Senator, nel quale 
si verificò frequente recidiva dell’invaginazione^ che aveva sede 
nella porzione inferiore del colon. In questo caso gli riuscì ad al¬ 
lontanare l’invaginazione con acqua ed iniezione d’ aria, ma non 
potette impedire la recidiva. Una guarigione persistente della in¬ 
vaginazione gli riuscì soltanto colla introduzione della sonda eso¬ 
fagea, che egli, anche dopo avere attuata la riduzione, fece restare 
ripetutamente in sito per molte ore. 

Ho già detto, che in questo caso l’invaginazione (si trattava di 
un’invaginazione del colon) era progredita fin nella porzione infe¬ 
riore del colon, anzi prolabi va finanche attraverso l’ano; ed io credo 
che soltanto nei casi in cui l’invaginazione è progredita tanto in 
basso, »sia permesso ricorrere alla riduzione con la sonda. Tuttavia, 
io debbo qui assolutamente far notare, che in questi casi, la « ri¬ 
duzione digitale » per lo meno può anch’essa dare qualche speranza 
di successo; in fatti, con essa si può sempre, senza alcun pericolo, 
iniziare la riduzione. Credo, però, che in tutti gli altri casi la ri¬ 
duzione digitale non può stare menomamente a fronte di tutti gli 
altri metodi di riduzione. 

Già gli antichi medici avevano qualche volta tentato di ricorrere 
alle iniezioni di acqua o di aria. Oggi non ci ha più alcun medico 
che non faccia uso di esse nella malattia in parola. Noi, per conto 
nostro, dovendo istituire un paragone fra il valore delle iniezioni 
di aria e quelle di acqua, daremmo la preferenza al metodo delle 

iniezioni di acqua. ..... 

Per lo passato 1’ acqua veniva iniettata con i semplici clisteri; 
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oggi si adopera molto più opportunamente l’imbuto di Esmarch. 
Si cerca di iniettare nell’intestino, sotto una pressione uniforme, 
una quantità sufficientemente grande di acqua tepida. È probabile 
che queste iniezioni agiscano come segue: la grande quantità di 
acqua (o di aria) iniettata mediante pressione uniforme agisce su 
tutti i lati, e quindi ricalca in sopra l’intussuscepto, arrovescia in 
sopra ed in fuori la cupola (il punto ove il tubo medio passa nella 
guaina) e distende più o meno la guaina. Crediamo che sia assolu¬ 
tamente indispensabile praticare queste iniezioni mentre agisce l’op¬ 
pio, ovvero (come noi facciamo) durante la narcosi cloroformica, 
affinchè l’impedimento principale, cioè la peristalsi intestinale, venga 
soppresso quanto più è possibile. Sembra che gli antichi medici 
avessero voluto raggiungere questo scopo con i clisteri di tabacco. 
E necessario adoperare acqua tepida, perchè quella fredda deter¬ 
minerebbe una fortissima contrazione dell’ intestino. 

Coll’ imbuto di Esmarch si può regolare la pressione a pia¬ 
cere, sia secondo la quantità di acqua che si injetta nell’ intestino, 
sia secondo 1’ altezza dalla quale si fa pervenire l’acqua. Come 
pezzo di aggiunta si sceglie un tubo di caucciù lungo, che sia al¬ 
quanto flessibile e perforato, e che termini in un’ estremità ingros¬ 
sata a forma di oliva. Quest* estremità viene spinta nell’ intestino 
fino a che non incontra nessun ostacolo. Ad ogni modo , bisogna 
cercare di spingerla fino al di là dell’ ultimo sfintere. E siccome 
f acqua ben presto effluisce, si è costretti di ricalcare, con qualche 
forza, il contorno dell’ano contro il succennato tubo, affinchè si 
possa iniettare una gran copia di acqua. In alcuni casi, al pari che 
in quello da me poc’ anzi descritto, si richiede uno sforzo abba¬ 
stanza energico per impedire che l’acqua defluisca subito. Oltre a 
ciò, la stessa posizione del bambino non è indifferente, ed è sem¬ 
pre opportuno che esso stia adagiato sul lato destro. Ben presto 
si nota se la riduzione è riuscita oppur no. Il primo e più im¬ 
portante segno è se dopo la iniezione è scomparso il tumore che 
prima era palpabile. Se davvero il tumore è scomparso, non tardano 
a manifestarsi altri fenomeni, i quali dinotano che la riduzione è 
riuscita, come per es. il ritorno della calma, la espulsione di masse 
fecali e di gas, la scomparsa degli accessi dolorosi e del vomito, ecc. 

Nella massima parte dei casi si ode (e ciò viene confermato dalla 
maggior parte degli Autori), come segno immediato dell’avvenuta 
riduzione, un rumore chiocciante. Ma, bene inteso, che per perce¬ 
pirlo bisogna stare molto attento. 

Ciò che qui abbiamo detto vale pure per la insufflazione d’aria, 
che viene eseguita o con un mantice o con una pompa premente, 
che può essere chiusa con un rubinetto. 

Dopo che la riduzione è riuscita, viene in campo il cosiddetto 
« trattamento consecutivo », il quale deve avere sopratutto di mira 
di impedire che si verifichi una recidiva. Quindi, fa d’ uopo che 
nella defecazione si eviti, quanto più è possibile, l’azione della pres¬ 
sione addominale, adagiando il bambino in posizione opportuna, 
proseguendo ad amministrare l’oppio per qualche tempo, dando 
cibi facilmente digeribili, praticando frequenti lavaggi dello inte¬ 
stino, ecc. 
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Oggi, non si può affatto contrastare, che se tutti questi mezzi qui 
enumerati non menano allo scopo, si è autorizzati a ricorrere al- 
Vultimum refugium, cioè alla laparotomia , per allontanare la inva¬ 
ginazione, e conservare—se è possibile — la vita all infermo. In 
fatti, se tutti i tentativi di riduzione falliscono, ed il medico resta 
con le mani in cintola, quale sarà Pesito della malattia . La rispo¬ 
sta è spaventevolmente semplice: la morte. Non ci e piu allora da 
sperare in una risoluzione spontanea, perchè—naturalmente quan¬ 
do si vuole fare la laparotomia, è già trascorso qualche tempo, im¬ 
piegato in tentativi di riduzione, che non approdarono a nulla. Al 
massimo, si potrebbe sperare — in qualche caso estremo — la gua¬ 
rigione naturale, mediante distacco ed espulsione spontanea dello 
intussuscetto. Ma, è agevole intendere, che quando la vita dell in¬ 
fermo è legata a questa sola speranza, la situazione e piu che tri¬ 
ste, giacché abbiamo già detto che molto di rado accade tale distacco 
spontaneo dell’ intussuscetto, senza contare che anche quando esso 
avviene, ciò non significa che la guarigione è assicurata in modo 
assoluto. In fatti, anche dopo il distacco e l’espulsione spontanea 

dell’ intussuscepto può verificarsi l’esito letale. 

Non sono pochi i pediatri, i quali credono che sia un passo ol¬ 
tremodo disperato ricorrere alla laparotomia, e quasi rifuggono as¬ 
solutamente da quest’ultima. Io, però, fo notare, che ponderando 
scrupolosamente il prò ed il contra di questa operazione, bisogna 1 
ammettere, che essa è assolutamente indicata quando fallirono tutti 
i tentativi di riduzione. Oggi la laparotomia non incute affatto quello 
spavento che produceva una volta; sugli adulti essa viene oggi pi li¬ 
ticata relativamente spesso. Nei bambini è stata eseguita molto di 
rado ; ma nella Letteratura sono già registrati alcuni casi, in cui 
essa procurò la guarigione, di guisa che quest’operazione oggi e 
non solo autorizzata in teoria ma ha ricevuto anche una solenne 
sanzione pratica. E se si tiene conto che, appunto nei bambini af¬ 
fetti da invaginazione, la peritonite non si sviluppa tanto frequen¬ 
temente e rapidamente quanto negli adulti, ne risulta che 1 pedia¬ 
tri debbono animosamente intraprendere la laparotomia, quando 


essa è richiesta. , . , ,. 

Nella Letteratura di questi ultimi anni trovo registrati 10 casi di 

laparotomia nei bambini. Su questi 10 casi, 9 volte essa fu ese¬ 
guita per invaginazione ed 1 volta per incarcerazione interna. Credo 

importante esporli qui in riassunto: „ . 

1° Caso, osservato da Gerson. Bambina di tre mesi. E si ). 
morte poche ore dopo 1' operazione. Causa della morte : lacerazione 

dell’intestino affetto da gangrena. ,. ,. , 

2° Caso, osservato da Spencer W e 11 s.-Bambino di 4 mesi 

Morto 5 ore dopo l’operazione. Ci erano forti aderenze che non fu 

possibile distaccare. (Amendue questi casi sono riferiti nella stati 

&t 3° a Caso 1 , osservato da Herz e da We ini e eh ne r.—Bam¬ 
bina di 6 mesi. Morta 6 ore dopo l’operazione La riduzione fu dif¬ 
ficile. Peritonite. (In questo caso l’operazione fu fatta al terzo giorno 
della malattia. Fu praticato un taglio all’esterno del musculus rec- 
tus abdominis.— Si trattava di un’invaginazione che perveniva fin 

nel colon discendente). 
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Guarigione.° SSerVa ^° H u * c h 1 n s 0 n - - Bambino di due anni. 

5° Gaso, osservato da Roges e da Bell. Bambino di 16 
«o 1 ' Morto 7 ore d °P° l’operazione. Invaginazione del colon 

6 Caso, osservato da Howard e da M a'r s h. Bambino di 7 
eSoi. Guarigione. Invaginazione ileo-cecale. Operazione al 4 ° giorno. 

7 Caso , osservato da Hutchinson. Bambino di 6 mesi 
Morto 6 ore dopo l’operazione. Peritonite. La riduzione fu molto 

naf colon tU ^ 0C ^ e non ci erano aderenze. Il cieco era invaginato 

. 8 ° k AS .°’ °? se ^ vato , da Sands. Bambino di 6 mesi. Guarigione 
po 5 giorni. Invaginazione ileo-cecale. L’operazione fu fatta 18 
ore dopo apparsa la malattia. 

9° Caso, osservato da G o u 1 d s. — Bambina di 10 anni. Invagi- 
nazione. Morta 10 ore dopo l 1 operazione. 

. l 0 " ^ AS0 ’ osservato da Page. Bambino di 5 anni. Invagina¬ 
zione. La morte avvenne 10 ore dopo l’operazione. Peritonite. 

In una statistica di 79 casi di laparotomia fatta da L e i c h t e n- 
s tern (e la quale abbraccia infermi di tutte le età della vita), si 
nota che la mortalità per quest’operazione ascese al 79% (infatti 
.su questi 79 casi 55 ebbero un esito letale). 

Ma, ielativamente ai soli bambini, non possediamo ancora, su tale 
riguardo, statistiche precise; i pochi casi di laparotomia nei bam¬ 
bini per invaginazione intestinale, registrati nella Letteratura, sono 
ancora molto scarsi. Inoltre, è noto, che i casi con esito felice 

vengono subito pubblicati, mentre quelli con esito infausto spesso 
non vengono affatto riferiti. 

Tuttavia, dalla statistica che ora abbiamo data risulta, che so¬ 
pra 10 laparotomie, fatte nei bambini per invaginazione intestinale, 

.3 ebbero un esito felice (casi di Hutchinson, di Howard- 
Mai sh e di Sands). Ciò è sufficiente per autorizzare a ricor¬ 
rere a quest’operazione anche nell’avvenire. Da tutto ciò deriva, 
che la laparotomia è indicata non appena i surriferiti tentativi 
di induzione restano inefficaci e perdurano quei sintomi {special- 
mente il collasso) i quali dinotano che la morte è imminente. 
Bene inteso, che l’operazione sarebbe, però, controindicata, ove 
mai già fossero sorte tali complicazioni, da far ritenere il caso 
come assolutamante disperato (E qui, naturalmente, è a segnalare 
anzitutto una peritonite diffusa). — Inoltre, si farà a meno della la¬ 
parotomia, quando prima dell’invaginazione esistevano già tali al¬ 
terazioni organiche, che bastano da sè sole per determinare l’esito 
letale. 

. L ’ età dei bambini sembra che non abbia alcuna influenza essen¬ 
ziale sulla prognosi dell’invaginazione. In fatti, dalla piccola sta¬ 
tistica, sopra riferita, si scorge che fra i guariti con la laparoto¬ 
mia ci ha un bambino di 6 mesi, un’altro di 7 mesi ed un bam¬ 
bino di due anni. 

Di un’importanza di gran lunga maggiore è la quistione : Quando 
bisogna intraprendere V operazione ? In teoria si dovrebbe ri¬ 
spondere : al più presto possibile, perchè quanto più per tempo si 
opera tanto maggiori divengono le probabilità della guarigione. Ed 
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10 credo, che se possedessimo una vasta serie di osservazioni, la 
risposta non sarebbe diversa. 

A che bisogna attendere prima di ricorrere all’operazione? Forse 
alla guarigione mediante distacco dell’intussuscetto in seguito a 
gangrena? Ma, ci è noto, che quest’esito è rarissimo nei bambini, 
e che pur quando avviene non è scevro da pericoli. L’intima ade¬ 
renza che contraggono fra di loro le due guaine dell’intussuscetto, 

11 disturbo nutritivo con consecutiva gangrena a causa dello stroz¬ 
zamento e finalmente la peritonite diffusa: ecco i pericoli più gravi, 
che potrebbero rendere frustraneo il risultato favorevole dell’ o- 
perazione. 

Un’intima aderenza delle due guaine dell’intussuscetto ha d uo¬ 
po — per compiersi — di un pajo di giorni. — Relativamente alla 
peritonite , io non credo che, nei casi in parola, essa costituisca 
un pericolo immediato, un pericolo che ci possa indurre ad affret¬ 
tare 1’ operazione , giacché ci è noto che, nella massima parte dei 
casi in bambini della prima infanzia, essa non si verifica in pri¬ 
missimo tempo. 11 pericolo maggiore è costituito dalla intensità 
dello strozzamento. Possiamo recisamente affermare, che la inten¬ 
sità di quest’ultimo procede quasi di pari passo con la intensità 
dei sintomi osservati durante la vita. Quanto più tumultuarli so¬ 
no — intra vitam — i sintomi della occlusione , tanto più^ gravi 
sono quelli dello strozzamento , e tanto più fatale riesce V indu¬ 
giare troppo l’operazione. Quanto più il caso decorre acutamente, 
quanto più grave e rapido è il collasso, tanto più celerarnente bi¬ 
sogna eseguire l’operazione, per poter sperare in un successo. 
Trascorse ventiquattrore dopo V invaginazione bisogna praticare 
la laparotomia qualora i tentativi di riduzione siano falliti. Nei 
casi non acuti , quando la diagnosi circa la specie deh’ occlusione 
non è molto precisa, si può essere meno solleciti nell’operare. Noi 
insieme ad Hutchinson non condividiamo certe apprensioni di 
L eichtens ter n , il quale afferma che egli difficilmente si de¬ 
ciderebbe ad operare nei casi cronici. Queste apprensioni non ci 
sembrano immuni da qualsiasi obbiezione , giacché pur ammesso 
che in tali casi i sopra cennati pericoli non si producano tanto ra¬ 
pidamente quanto nei casi acuti , ciò non significa che essi non 
esistono. Fra i casi guariti coll’operazione, e che da noi sono stati 
menzionati, ce ne ha uno di Hutchinson, nel quale si trattava 
di una cronica invaginazione ileo-cecale. L’esito di quest’operazione 
fu tale da indurre Hutchinson ad affermare , che appunto il 
cronico decorso presenta le più favorevoli prospettive nel successo 

dell’ operazione. . 

Nei tre casi operati con guarigione , troviamo che 1 operazione 

fu praticata : ... 

Nel 1° caso, 1 mese (?) dopo la comparsa della cronica invagina¬ 
zione (Hutchinson). 

Nel 2° caso al 4° giorno (Howard Marsh). . 

Nel 3° caso 18 ore dopo che si erano manifestati i primi sintomi 

dell’invaginazione (Sands). 

Nella maggior parte dei casi il taglio fu fatto nella linea me¬ 
diana (linea alba), dall’ombelico fino alla sinfisi pubica (Hutchin- 

Geriiardt — Malattie dei bambini .— Voi. IV. P. II. H 
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s ° n , Howard Marsh, Royes Bell). In altri casi il ta¬ 
si, 10 fu praticato al di sopra dell’ ombelico nella linea mediana 

(Sands) o all’esterno del muscolo retto dell’addome (Wein- 
1 e eh n e r ). v 

Sul punto dove deve cadere il taglio esercitano influenza sopra¬ 
tutto la posizione del tumore e la forma dell’ invaginazione colla 
quale si ha da fare. 

Non appena è. stata aperta la cavità addominale possono verifi¬ 
carsi nuovi pericoli. E chiaro, per es., che può riuscire difficile 
rinvenire il tumore. Ed anche quando si rinviene rapidamente l’in- 
tussuscezione, possiamo imbatterci in altre difficoltà. Sovente è dif¬ 
fìcilissimo ridurre Tintussuscezione. In alcuni casi, per es., l’ade¬ 
renza delle due superfìcie peritoneali rivolte fra di loro è divenuta 
tanto compatta che riesce difficile scollarla ; altre volte a causa 
dello strozzamento riesce impossibile ricondurre in posizione nor¬ 
male lmtussuscepto. Ciò si verificò in un caso di Hutchinson 
• (bambino di sei mesi) ed in uno di Royes Bell. In quest’ultimo 
caso neppure sul cadavere fu possibile di rimettere in libertà l’in¬ 
tussuscepto colla semplice trazione. Eppure si noti, che qui non 
ci era alcuna aderenza delle superficie peritoneali. 

^ Nel caso di Royes Bell dopo inutili tentativi per ricondurre 
l’intussuscepto al suo posto normale, si dovette recidere l’intestino 
al di sopra dello strozzamento, ed apporre un ano artificiale. Nel 

caso di Hutchinson si dovette incidere l’intestino con un sot¬ 
tile trequarti. 

Un’altra difficoltà, menzionata dagli scrittori, è la riposizione 

(nella cavità addominale) delle anse intestinali prolassate attra¬ 
verso la ferita del taglio. 

Tenuto conto di questa difficoltà, sarebbe opportuno seguire sem¬ 
pre il consiglio di Hutchinson, cioè ridurre l’invaginazione 
dentro la cavità addominale. Hutchinson ha emesso anche 
l’opinione, che sarebbe più opportuno e più facile praticare una 
trazione sulla guaina, e poscia tirare questa al di sopra dell’intus- 
suscepto. Ciò deve sembrare più razionale dello attirare in fuori 
l’intussuscepto, giacché in quest’ultimo caso si possono presentare 
ostacoli quasi insormontabili. 

Nel caso di Howard Marsh già 48 ore dopo l’operazione fu¬ 
rono allontanate le suture, ed al 4° giorno il bambino potette es¬ 
sere riguardato come completamente guarito. Questo caso ora men¬ 
zionato è interessante anche perchè il rispettivo bambino prima 
dell’invaginazione era stato infermo di dissenteria per 14 giorni. 
Nel caso di Sands avvenne, che 5 giorni dopo l’operazione le 
suture furono in parte allontanate. 

Ho voluto qui trattare queste quistioni un poco più ampiamente 
di ciò che mi era concesso dallo spazio prefìsso al mio lavoro. — 
Fo qui pure notare, che i bei successi ottenuti nella ovariotomia, 
e che una volta non furono ritenuti come possibili , ci debbono 
inspirare fiducia e spingerci a praticare la laparotomia nella inva¬ 
ginazione. Io credo che nell’avvenire probabilmente si otterranno 
buoni risultati dalla laparotomia, e perciò ho tanto insistito nel far 
rilevare quali e quanti vantaggi essa può arrecare nell’invagina- 
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zione intestinale. Con ciò, bene inteso, non intendo affermare che 
bisogna impugnare precipitosamente il bisturi, non appena si sta 

in presenza della invaginazione. 


Ostruzione. Dilatazione dell 1 intestino. Rottura dell’intestino. Concre¬ 
zioni intestinali. Corpi estranei. Restringimenti ed occlusioni del- 

l’intestino. 


Noie Anatomiche. 


Ostruzioni dell’Intestino. 

Nei bambini le ostruzioni dell’intestino vengono prodotte soltanto 
da nocciuola di frutti, corpi estranei e masse stercoracee. Gli ot¬ 
turamenti dell’intestino prodotti da parassiti sono rarissimi (am¬ 
messo pure che si verifichino). Anche le surriferite ostruzioni per 

lo più sono incomplete. 

Come è agevole comprendere , un corpo estraneo per pervenire 
nell’intestino ha dovuto attraversare l'esofago, e quindi non è mai 
tanto voluminoso da poter determinare direttamente l’ostruzione; 
tuttavia, parecchi di essi (od anche uno solo quando è molto pe¬ 
sante) possono restare confìtti in qualche punto dell intestino, per 
esempio nell’ileo o nel cieco, determinare una fiogosi od anche una 
paralisi dell’intestino, ed in siffatto modo determinare i sintomi di 
un’occlusione intestinale. Del resto, quest'ultima può essere anche 
prodotta mediante formazione della cicatrice dopo che il corpo estra¬ 
neo fu allontanato. 

Le nocciuole di frutta, ecc., possono produrre un ostruzione del¬ 
l’intestino nel solo caso che si accumulino in qualche punto di 
esso (ordinariamente nel crasso, di rado nell ileo). In questi casi 
l’ostruzione può anche avere un esito mortale , per lo più in se¬ 
guito alla consecutiva paralisi intestinale ed alla peritonite. 

Anche le coprostasi — che si verificano in seguito a cronici ca¬ 
tarri intestinali o facendo uso a lungo di alimenti poco digeribili, 
e le quali sono favorite da una vita sedentanea, da una debolezza 
della muscolatura intestinale, da anomalie congenite nella posizione 
e lunghezza dell’ intestino — possono determinare ostruzioni inte- 
stinali con tutte le loro conseguenze gravi e persino mortali ; e 
spesso si verifica anche una rottura spontanea dell intestino (nel 

retto o nel colon). . . . . 

Con queste occlusioni intestinali presentano grande analogia quel- 

le prodotte da accumulazioni di contenuto enterico in seguito a stati 
paralitici, dovuti a gravi affezioni intestinali, a catarri intensi, al 
tifo, alla dissenteria, e spesso a peritoniti diffuse o circoscritte della 
più svariata specie. E qui ci sarebbero da segnalare anche 1 rista¬ 
gni del contenuto enterico nelle vaste aderenze , spesso associate 
pure a restringimento o ripiegamento dell’ intestino (nel qual caso 
agisce pure questo momento meccanico). 
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Questi stati possono' essere prodotti anche da peritoniti fetali 
(e quindi congenite). 

In tutti questi svariati restringimenti ed occlusioni dell’ intesti¬ 
no , si verifica una certa serie di postumi, i quali differiscono se¬ 
condo la natura dell’occlusione , la sua apparizione lenta o rapida 
ed il suo decorso. F 

Dilatazione dell’intestino. 

Si può verificare una dilazione dell’ intestino al di sopra della 
stenosi. Quando si tratta di processi patologici che si manifestano 
rapidamente (come per es. strozzamento, incarcerazione) ed intus- 
suscezione, la dilatazione appare in forma di una .semplice tumi- 
dità degl’intestini per gas e materie stercoracee. Nelle occlusioni 
intestinali che si sviluppano lentamente, nelle stenosi intestinali, etc, 
queste dilatazioni hanno un cosiddetto sviluppo attivo, e spesso rag¬ 
giungono un grado colossale, mentre si produce un’ enorme iper¬ 
trofia della muscolare. 

Al disotto del punto ristretto l’intestino è immutato (quando l’oc¬ 
clusione si produce rapidamente) ovvero è contratto; ma se 1’ oc¬ 
clusione si sviluppa lentamente, l’intestino è ristretto a causa della 
pei sistente contrazione, ed è finanche assottigliato. Quasi sempre 
si sviluppa \& peritonite, la quale nel caso di incarcerazione, di 
rotazione dell intestino intorno al proprio asse e di intussuscezione 
si s\iluppa rapidamente, ed ha punto di partenza passivamente, dal¬ 
le parti sopra colpite, le quali più tardi possono essere affette da 
gang! ena. Altre volte la peritonite esordisce in forma generale, dif¬ 
fusa. Di rado essa manca, e presenta tutti i gradi: ora una semplice 
iperemia a forma striata e leggiere aderenze, altre volte un’enorme 

copia di essudato che può essere purulento, ovvero icoroso e spes¬ 
so anche emorragico. 

Nella lenta occlusione la peritonite sovente si manifesta tardi, e 
per lo più in seguito a perforazione. 

La peritonite si verifica, in seguito a rapida occlusione, per gan- 
grena o ectopia delle parti incarcerate ed affette da gangrena, dietro 
iperreplezione di sangue, ecc. 

Nella lenta occlusione intestinale, la perforazione si produce me¬ 
diante ectopia dell’ intestino dilatato, ipertrofizzato, ed in ultimo 
paralizzato al di sopra della stenosi, ovvero dietro alterazioni del- 
l'intestino in questo punto. 

Ad ogni modo, sulla sezione intestinale dilatata al di sopra della 
stenosi si verifica un’ affezione catarrale della mucosa, in seguito 
all’ azione chimica e meccanica delle masse fecali ristagnate ed in 
via di decomposizione. E se quest’ affezione catarrale aumenta, si 
possono verificare ulcerazione, sfacelo difterico o gangrena, ed in 
siffatto modo la perforazione. 

Rottura dell' intestino. 

Nei bambini al pari che negli adulti le lacerazioni dell’ intestino 
possono essere prodotte da traumi (urto, percossa, intensi scuoti¬ 
menti nel cadere, ecc.). Per lo più è il tenue che subisce queste 
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lacerazioni, le quali si producono in forma longitudinale, oppure a 
decorso obliquo. Mediante retrazione dei muscoli lacerati, le rot¬ 
ture intestinali si allargano, producendo forami, nel qual caso la 
mucosa che sta sul margine del forame (e che si retrae mediante 
la sua elasticità) viene sbalzata in fuori. Lo stravaso del contenuto 
enterico e la consecutiva peritonite determinano rapidamente la 
morte (spesso in poche ore). 

Si verificano anche rotture spontanee per iperreplezione del con¬ 
tenuto enterico. Queste rotture il più delle volte si verificano in 
forma di lacerazioni longitudinali nelle coprostasi e nelle ostruzioni 
di altra specie (nel primo caso la rottura accade sul cieco o in vi¬ 
cinanza del retto). Siccóme in tali evenienze l’intestino subisce 
una lacerazione mentre è in uno stato paralitico , la mucosa che 
sta sulla superficie peritoneale non viene sbalzata fuori. 

Sono state osservate anche rotture dell’intestino in seguito a le¬ 
sioni violenti , prodotte sia dall’esterno (proiettili, ecc.) sia dall’in¬ 
terno (corpi estranei aguzzi, cateteri, candelette, becchi di cli¬ 
steri , ecc.). 


Concrezioni Intestinali. 

Prescindendo dalle concrezioni intestinali, prodotte da masse fe¬ 
cali dure, è a notare che i coproliti nei bambini si presentano più 
di rado che negli adulti. Nei bambini i coproliti ordinariamente si 
rinvengono nell’appendice vermiforme o nel cieco, e per lo più 
hanno forma cilindrica oppure ovoide, sono lunghi 1-2 centimetri, 
hanno una spessezza di parecchi millimetri, e sono costituiti da 
muco addensato, da materie fecali, da fosfato di calce, di magne¬ 
sia e da fosfato magnesiaco-ammoniacale in forma di strati con¬ 
centrici. 

Le concrezioni intestinali spesso si presentano come incrosta¬ 
zioni di corpi estranei (di nocciuole di ciliegie). 

Oltre a ciò, nei bambini che vengono alimentati a preferenza con 
pane di avena o con avena mondata , si formano spesso concre¬ 
zioni, di forma irregolare, di aspetto poroso, le quali sono costi¬ 
tuite da libbre vegetali, da sostanze fecali addensate e da masse 
calcari (fosfati terrosi). Queste concrezioni vanno col nome di 

avenoliti . 


Corpi estranei. 
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daS ffiU Sten0SÌS ani behartet * C - f 

h a m P hin S -°- Pe ^- U +^ accidenbe qualsiasi, per ignoranza od altro i 
n la ? h f ]ot , t ,9 no cor P 1 estranei di svariata specie, sopratutto 

d? legno* ecc^ 1 ’ 6 S ° StanZe iadi S eribili (P er es. piccoli trastulli 

Tr ^ o b , bla , m , ( ? § là tenuto parola dei sintomi che possono essere pro¬ 
vocati dalla massa e dal peso di questi corpi estranei; qui ci re¬ 
sta soltanto a tener parola delle conseguenze che i corpi estranei 
aguzzi possono esercitare sul canale intestinale. Anzitutto faccia¬ 
mo rilevare , che questi corpi estranei possono conficcarsi nella 
parete intestinale, e perforarla. In circostanze favorevoli cioè 
quando questo fatto non provoca rapidamente una peritonite mor¬ 
tale , essi possono — mediante suppurazione che si produce nelle 
parti circostanti — essere espulsi attraverso la parete addominale 
ovvero possono pervenire - in identico modo - nella vescica o 
nella vagina. Talvolta ponno migrare attraverso il tessuto cellu- 
lare nscrne dalla cavità addominale, e non è neppure raro il caso, 
che durante questo tragitto restino incapsulati. 

I corpi estranei aguzzi il più delle volte vengono rattenuti nel 
duodeno, nell ileo, nel cieco, qualche volta anche nel retto. Tut¬ 
tavia , spesso anche 1 corpi estranei che più si adattano a perfo- 

rare la parete intestinale, come per esempio gli aghi, vengono 
espulsi felicemente per l’ano. 

(Kundrat). 


APPENDICE 

Stipsi — Stitichezza — Obstructio alvi. 


Bibliografia. 

C l a r , Prof. (Graz), Zur Phatologie und Therapie einiger der wichtigsten Dick- 
darmkranheiten ira kindlichen Alter. Jahrb. f. Kinderh. Alte Beihe. I. Bd. 2. 
Heft. p. 82. a) die temporàre Làhmung des Blinddarms. b) die Tràgheit der Stuhi-' 

entleerung. I. Bd 4- Heft. p. 223- Kerzfelder, Dr., Wien, Ueber einen 

hall von Bauchfellentziindung mit Perforation und tòdtlichem Ausgan^e veran- 
lasst durch kothooncremente im Wurmfortsatze. Zeitschr. d. Gessellsch. der Aerzte 
in Wien 1856. III. Heft. — Bohn, Bemerkungen uber die habituelle Stuhltrà- 
gheit im fruhem Kindesalter. Jahrb. f. Kinderh. Neue Folge. I. Bd. I. Heft. 1868. 
p. 83. — N e u r e u 11 e r , Clin. Beobachtungen aus dem Kranz-Josefs-Kinder 
«pitale in Prag. 1868. Icterus ex Koprostasi. Oest. Jahrb. f. Kinderh- 1370. II. 
Bd. p 255.— Bar th, Hochgradige Kothstauung-in Folge einer durch zu )an- 
ges; Mesocolon zu Stande gekoraraene Darmvorlagerung. Archiv d. Heilk. 11. Bd. 
p. 119. — J a c o b iC , New-York, On some important causes of constipation in in- 
Jants. Amerlc. Journ. of obstretrics. 1869. May. p. 96. — M i 11 c h e 11 , Case of 
ìmpaction of dansson stones in thè rectum of a child. Clin. Rev. Febr. 1870._ 

97 ° oc * ’o A ‘’ Ueber Stuhlverstopfung im Kindesalter. Wien. med. Presse. No. 26, 
Z ì 28 » 1875. — F u 11 e r , Habitual obstinate constipation in a child. Brit. med. 




567 


Widerhofer, Stipsi abituale. 

journ. Oct. 18 1873. — Stage, G. G., On Forst oppelse bos Smaahòrn. Uges- 
krift. for Laeger. R, 3. Bd. 17. 1874.—Leggat , Insestinal Concretion. Clin. 
Soc. of London. The Lancet 1876. I. 21. p. 743. — Bauer, Stettin, Ein letal 
verlauf. Fall von Koprostase bedingt durch Koth stein, Jahrb. f. Kinderh. 
Bd. IX. S. 386. 1876. — Dr. Arth. Wynne Foot. A case of intestinal Ob- 
struction, in which tho Abdomen was several times punctured. Dublin. Journ. f. 
m. science. Aprii 1876. — D u p p l e i x , Enorme Dilatation des S romanum. Le 
progrès med. 50. 1877. — Chambers Thomas Eine enorme Ausdehnung 
des Colon descend. Lancet VII. 16 1873. — D u 1 1 e s . Darmirrigationen bei Kin- 
dern. Medie. Times and Gaz. March. 2. 1878. — P i c k 1 e s, Fall von Obstruction 
Laparotomie. Brit. Med. Journal 1879. May 31. — Day, Intestinal Obstruction in 
a child. Brit. med. Journal May 31. 1879. — Ho 11 and, E., Ruptur des Jeju- 
nums hervorgerufen durch Fall bei einem 11 Jahre alten Màdchen. The Brit, 
med. Journ. 657. 1873. (Darmruptur). 

Nel nostro lavoro abbiamo utilizzato sopratutto i lavori di Leichtenstern 
( Ziemssens Handbuch), di Bamberger (Virchow’s Handbuch ) e di Bohn: 
habituelle Stuhltràgheit. Jahrb. f. Kinderh. Neue Folge. I. Bd. I. Helt. 

Per stipsi abituale si intende che ci ha un ritardo nella espul¬ 
sione di masse fecali ( in certo qual modo alterate , e molto sec¬ 
che) rispetto alla introduzione degli alimenti nel canale alimentare. 

Tuttoché nei bambini la stipsi non raggiunge mai quelle propor¬ 
zioni che suole assumere negli adulti e nei vecchi , ciò nonper¬ 
tanto è innegabile, che anche in essi non è poi tanto rara come 
ordinariamente si crede. Tuttavia , nei bambini , e sopratutto nei 
poppanti, quelle forme di stipsi abituale — in cui la defecazione av¬ 
viene a lunghi intervalli , ed è quantitativamente sproporzionata 
rispetto alle masse alimentari ingerite , cioè quelle forme che si 
riscontrano nell’età innoltrata della vita—sono molto rare. 

È difficile precisare, quale concetto dobbiamo noi farci della 
« stipsi » , cioè precisare il limite in cui finisce la defecazione 
normale ed incomincia la stipsi. Ordinariamente, si ammette: che 
un poppante durante i primi sei mesi della vita ha tre fino a quat¬ 
tro dejezioni giornaliere; che un bambino di anno, il quale oltre al 
succiare incomincia, già a fare uso di amilacei, ha due a tre deje¬ 
zioni giornaliere; che un bambino grandicello ha per lo meno una 
dejezione nel corso delle ventiquattr’ore. E tuttavia hanno meno im¬ 
portanza il numero delle dejezioni quanto piuttosto la massa e la 
consistenza di queste ultime. 

Le feci di consistenza pressoché pultacea si hanno nei poppanti 
alimentati esclusivamente col latte, quelle più consistenti si hanno 
nei bambini alimentati con latte ed amilacei; e le cosiddette « feci 
conformate » si hanno nei bambini grandicelli che fanno uso di 
un’ alimentazione mista. 

Va da sè, che ci deve essere un certo rapporto fra la massa in¬ 
troitata e quella che viene espulsa. Quindi, nel poppante una sola 
dejezione nello spazio di 24 ore è già uno stato abnorme , e ciò 
sopratutto se le feci presentano modificazioni di forma e di con¬ 
sistenza. E se trascorrono 24 ore senza che il poppante abbia 
avuto una sola dejezione, allora non si tratta più di una semplice 
stipsi, ma di una mancanza di alimenti o di un impedimento mec¬ 
canico alla defecazione. Nei bambini grandicelli — nei quali pos¬ 
sono già incominciare a rivelarsi le conseguenze di una difettosa 
alimentazione ovvero di certi caratteri ereditarii — può già darsi 
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1 h 1 i» c n a n 0 .,niv5 c0mi - nci & mostrarsi . una stipsi abituale, cioè che ab- 
biano una defecazione ogni pajo di giorni. 

in «ta+nT’- < } ui ? di ’ “ on si P aò Precisare il limite esatto in cui finisce 
lo stato fisiologico ed incomincia quello patologico, si può ritenere — 

come unico criterio esatto - per stabilire che ci ha^no stato pa¬ 
tologico, che ci ha la stipsi quando si incominciano a manifestare 
disturbi m seguito a deficiente defecazione. Nei poppanti ciò riesce 
p u facile a determinare, pesando il latte che essi introducono e la 
quantità giornaliera delle feci che espellono, e tenendo naturalmente 

sempre conto delle altre escrezioni (sopratutto di quella attraverso 
i reni, 6tc•). 

Anche nel primissimo periodo dell’infanzia, e persino nei pop¬ 
panti, ci può essere^ una stipsi abituale; tuttavia, quest’ ultima 1 di- 

Vti! certamente Piu frequente e più intensa a misura che aumenta 
1 età. ^a da se, che per stipsi abituale non intendiamo quei casi 
ì cui la scarsa defecazione dipende dalla scarsa quantità di latte 
che si succia (perchè forse Ja madre o la nutrice ha poco latte). Pa¬ 
rimenti, non appartengono qui neppure i casi di stipsi assoluta per 
anomalie congenite di formazione, e quei rari casi (che si hanno 
talvolta nei bambini grandicelli) di coprostasi assoluta in seguito 
a completa ostruzione dell’ intestino, ed i quali possono determinare 
considerevoli fenomeni di compressione nell’ apparato respiratorio 

e circolatorio, nonché processi flogistici, il volvulo e finanche la 
stessa perforazione. 


Circa i sìntomi che accompagnano la stipsi abituale o si mani¬ 
festano qualche tempo dopo che è apparsa quest’ultima, e che deb¬ 
bono essere riguardati come conseguenze della stipsi, citeremo i 
seguenti : 

, . ^ Le feci presentano cangiamenti , e proprio anzitutto a causa 
della perdita di acqua. Nei poppanti esse divengono più scarse più 
consistenti, asciutte, appiccaticce a mò di creta. Inoltre mostrano 
un cangiamento di colore anche con l’esclusiva alimentazione di 
latte, e divengono più pallide; nè è raro il caso che sono quasi 
completamente scolorate. Con l’alimentazione mista tutti questi can¬ 
giamenti spiccano in grado maggiore; le feci appaiono di un colore 
bruno-chiaro, e sono più povere di acqua e di bile. Nei bambini 
grandicelli affetti da stipsi abituale, le feci vengono espulse talvolta 
in forma di piccoli frammenti, quasi sferoidali, e per lo più di co¬ 
lore bruno-scuro. Non di rado sulla superfìcie di queste masse dis¬ 
seccate ci ha muco di color sanguigno ovvero anche gocce di san¬ 
gue (provvedenti dalla lacerazione di vasi superficiali della mu¬ 
cosa). 


2) La defecazione accade con sforzo e riesce dolorosa. Il volto 
dei bambini mostra allora un colore rosso-oscuro o persino rosso¬ 
azzurrognolo; accusano dolori; la faccia si covre di sudore e di¬ 
nota. 1 ambascia; essi si sforzano di espellere le feci e spesso non 
ci riescono ed interrompono la defecazione. Ciò ha luogo sopra- 
tutto nei bambini grandicelli, i quali si mostrano ricalcitranti a 
sedersi di nuovo sul vaso (specialmente se intorno all’ano si è pro¬ 
dotto qualche piccola lacerazione o scalfìtura), di guisa che tal¬ 
volta la espulsione delle feci deve essere determinata meccanica- 
mente (col dito o con un istrumento a forma di cucchiaio). Il più 
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delle volte la defecazione è accompagnata o preceduta da intensi 

accessi di colica. ..... „ 

Secondo che la stipsi esiste da poco o da molti giorni, Usarne 

( ]à_naturalmente — diversi risultati. Se la stipsi dura da alcuni 

giorni, troviamo Vaddome tumido , teso, soltanto in rarissimi casi 
è dolente (meteorismo cronico); talvolta il fegato è ricalcato in gin, 
ed il livello del diaframma è alto. Sopratutto nei poppanti alletti 
da stipsi si rinviene un’enorme tumidità del colon; qualche volta 
l’addome non presenta alcuna durezza alla palpazione. In questi casi, 
come pure allorché furono previamente allontanate le feci mecca¬ 
nicamente , si rinvengono — alla palpazione — scibale oblunghe , 
spostabili sotto la pressione digitale (e ciò sòpratutto nel corso del 
colon trasverso e discendente). In parecchie affezioni, e special¬ 
mente nella meningite tubercolare (nella quale si ha pure abnorme 
stato di contrazione della parete addominale e degl'intestini) queste 
scibale sono quasi appariscenti per la loro impronta sulla parete 

addominale. .. ,. . . , , 

Gli altri sintomi concomitanti sono ben .noti: diminuzione del¬ 
l’appetito, patina linguale, rutti, flatulenze fetide. Il bambino perde . 
il suo brio, passa notti agitate, e si manifesta la cefalalgia (sopra¬ 
tutto nei bambini eccitabili). Talvolta si verificano anche coliche 
(che prendono punto di partenza dal colon), alle quali seguono de¬ 
iezioni diarroiche. Indi, dopo qualche tempo, tutti questi sintomi 
si dileguano per qualche tempo. — Siccome nei bambini la eccita¬ 
bilità riflessa è molto pronunziata, non ci deve sorprendere se m 

essi talvolta si verificano anche convulsioni. 

Dopo che la stitichezza è durata a lungo, lo stato della nutri¬ 
zione ne scapita , tuttoché i bambini possono tollerare abbastanza 
a lungo una mediocre stipsi. I bambini^presentano allora un catairo 
gastro-enterico ed un leggiero catarro delle vie biliari. E a causa 
della compressione può anche verificarsi un intenso grado di itte¬ 
rizia. Nei bambini grandicelli affetti da stipsi ostinata non di ia,do 
può anche, verificarsi — mediante stimolazione e lesione meccanica 
della mucosa rettale — una tumefazione delle vene rettali , che rin¬ 
venimmo transitoriamente anche nei poppanti. .... 

Come già abbiamo notato, soltanto di rado tutti questi sintomi 
raggiungono un grado elevato; ed un fenomeno caratteristico e che 
essi dopo un’abbondante deiezione scompaiono rapidamente, o per 
lo meno transitoriamente. Inoltre, è a rilevare, che anche nei bam¬ 
bini la stipsi può avere talune conseguenze . 

Un carattere peculiare dei bambini di età molto tenera cene la 
stipsi può facilmente determinare ernie ombelicali ed inguinali . 
‘Nel modo stesso con cui la fimosi in alto grado può facilmente pro¬ 
vocare ernie inguinali in seguito ad eccessiva tensione della parete 
addominale nel defecare, così parimenti la stipsi per lo stesso moti¬ 
vo e per l’aumentato volume dell’addome, può determinare facilmen¬ 
te una dilatazione dell’anello ombelicale ed inguinale o impedire 
la loro obliterazione normale. E appunto lo stesso momento causa e 
può (col concorso della frequente stimolazione locale e lesione della 
mucosa) provocare il prolasso anale. Inoltre, ci è noto, che non 
di rado nel decorso della- stipsi si manifesta un enterite abbastanza 
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epentinamente, senza-che fossimo al caso di accertare altra causa 
se non lo stimolo prodotto sulla mucosa dalle masse fecali rista- 

?? at ®’ Fre( f entl sono P. ure quei casi, in cui durante il periodo di 
divezzamento, una stipsi che dura a lungo e che passa inosservata 

viene il punto di partenza di un 'affezione rettale. Di rado av- 

stnrwf* 1 / 3 f Causa d ?H? masse fecali accumulate nel retto, è di- 
f" r ì a ‘ a funzione della vescica, e quindi si produce la disuria. 

5 mes? h OSservato un caso dl questo genere in un bambino di 

,unf 1 ’f in * ie i m uu a Bohn > non crediamo che fra le conseguenze 

su d6 ^ a f eSSe - re annaverata anche l’apparizione difczemi 

ul capo e sulla faccia. Tuttavia, riteniamo che la stipsi abituale 

s d ess o”d ptirm ^ C6 Un de P eriment o generale della nutrizione ma 
spesso determina pure un transitorio stato di congestione della pelle, 

qM5 “ ba ” binl g,i eCZeml !i 

„ H Fa 5 ce . re , brale a cui vanno soggetti i bambini affetti da 

st ps abituale può dipendere dal disturbo della circolazione addo¬ 
minale. E ciò un fatto che merita tutta la nostra attenzione, spe¬ 
cialmente quando si tratta di bambini molto eccitabili. Non condi¬ 
vidiamo, però, pienamente la opinione degli antichi medici, i quali 

m r a e m e Jrf+o 0 a C ffi e -i Un i dl ^ tUr ^° della circolazion e possa rendere estre- 
inamente difficile la dentizione. 

Facciamo qui pure notare, che la stipsi abituale, la quale ac¬ 
compagna altre malattie, costituisce sempre un impedimento alla 
guarigione di queste ultime. 

Cflwse. — Ci è impossibile esporre qui tutte le cause della stipsi 
abituale. Menzioneremo soltanto quelle principali. 

Per frequenza predomina il : 

l.° Gruppo.—Difettosa alimentazione e tenore di vita. Nel pop¬ 
pante : anzitutto viziata composizione del latte. E su tale riguardo 
e a notare, che bisogna prendere in considerazione sopratutto la 
quantità di casmma del latte e non già quella di burro, giacché 
anche relativamente al colostro noi vediamo, che una quantità rile¬ 
vante di grasso favorisce piuttosto la dejezione intestinale. Un’ec¬ 
cessiva quantità di burro nel latte potrebbe essere ritenuta come 
una causa indiretta solo quando essa avesse previamente concorso 

deHa C °stip^ Sa de la dispepsia ’ cFe alIa sua volta fosse stata causa 

Noi portiamo opinione, che ci sarebbe piuttosto da incolpare un 
Jatte povero di burro. Nel bambino alimentato artificialmente sono 
molte le cause che possono cagionare la stitichezza. Anzitutto, il 
momento causale può essere costituito dal latte di vacca, e pro¬ 
prio dalla sua quantità di caseina, che coagula in forma di grumi; 
inoltre ponilo essere fattori causali anche i seguenti: il mescolare 
ii latte con sostanze contenenti tannino, l’amministrare troppo pre¬ 
cocemente gli amilacei , nonché 1’ uso di quegli « alimenti per i 
bambini » che vengono strombazzati a tutti i quattro venti, special- 
mente nelle quarte pagine del giornali. 

E stato affermato, che anche la zuppa di orzo e di latte di L i e- 
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bi g possa essere causa di stipsi. Noi non possiamo annuire a que¬ 
sta affermazione, e crediamo che questa zuppa possa esercitare 
un’influenza nociva solo quando non viene preparata bene, giacche 
in caso opposto essa non cagiona mai la stitichezza. Nei bambini 
Grandicelli la stipsi può verificarsi specialmente quando essi fanno 
uso eccessivo di amilacei, o di quegli alimenti che danno abbon¬ 
danti residui fecali, e quindi allorché essi si alimentano prevalente¬ 
mente con pane, patate, ecc. Nei bambini che stanno nel. secondo 
e nel terzo anno della vita, e che sono alimentati esclusivamente 
o prevalentemente con latte materno o di vacca, la stipsi è un fe¬ 
nomeno frequente. ... . 

Inoltre la stipsi può essere anche dovuta ad un cattivo tenore 

di vita * e così per es. essa si verifica nei bambini che stanno con¬ 
tinuamente rinchiusi nella loro camera, che si abituano a rattenere 
le feci, che prendono irregolarmente i loro pasti, che mghiottono 
troppo’in fretta, che fanno troppo poco uso di acqua, ecc. 

2.° Gruppo . — Deficiente funzionalità delle glandole digerenti . 
Nei bambini dobbiamo spesso ammettere un tale stato. E ci basti 
ricordare la stipsi di quelli nati con parto prematuro o con caduca 

costituzione. ., 

E qui dobbiamo annoverare anche le coprostasi, che appaiono 

intermittentemente, durante certi periodi della infanzia, e come 
unica causa delle quali dobbiamo ammettere, che tanto 1 secreti 
glandolali quando sopratutto la peristalsi intestinale, per una causa 
qualsiasi sono divenuti insudicienti. Inoltre, non è a tacere, che 
nei bambini la stipsi può essere dovuta anche a deficiente insali¬ 
vazione del bolo alimentare, a causa della cattiva abitudine di in¬ 
goiare gli alimenti troppo rapidamente. Tanto la mancanza di saliva, 

quanto la insufficiente secrezione del succo gastrico, e la deficiente 

peristalsi intestinale spiegano ottimamente la stipsi abituale. Ed un 
esempio evidentissimo di stipsi abituale, dovuto a tali cause, lo ab¬ 
biamo negli idioti. , 

Inoltre, in questa categoria di casi deve essere annoverata pute 

la- stitichezza che si verifica negli stati febbrili, . per deficiente in¬ 
troduzione degli alimenti e diminuzione di secreti digerenti (Le u- 

be), nell 'Utero da stasi come effetto degli acidi biliari rattenuti 
nel sangue (giacché in tal caso si ha deficiente peristalsi intesti¬ 
nale), nei casi in cui ci ha eccesso di altre secrezioni, (profuso 
sudore, forte diuresi), e nelle affezioni flogistiche dei piu svariati 
organi e mucose. La stipsi dipende allora dall’alterata secrezione 
dei succhi digerenti oppure dall’accresciuto assorbimento di a.qua, 
per cui il contenuto enterico è molto secco e resta quasi nstagnan 
te. In vece, nel morbo di B r i g h t .si verificano non di rado, diar¬ 
ree, malgrado la soppressa funzione renale. Un fatto analogo si o 
serva spesso anche nella scarlattina. ( 

3.“ Gruppo.— Diminuita peristalsi intestinale. Anche qui è diffi¬ 
cile tracciare un limite esatto fra lo stato fisiologico e quello pa¬ 
tologico. La deficiente peristalsi intestinale si ripercuote alla sua 

volta sopra tutti gli altri momenti etiologici. 
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s<3 non andiamo errati, i bambini presentano —su tale riguardo - 
esempi piu spiccati degli adulti. Citeremo sopratutto quelle gravi 
alterazioni delle tuniche intestinali (che possono pervenire fino 
all atrofia ed alla completa paralisi muscolare) nella rachitide. Ci¬ 
teremo pure quei bambini, che muoiono sotto il quadro dell'atrofia 
generale, in seguito al cronico catarro enterico (Loschner 
Lambì) o in seguito al cronico catarro gastro-enterico. 

Inoltre , un esempio evidente e spiccatissimo di diminuita peri¬ 
stalsi intestinale per abnorme innervazione ** da parte degli organi 
centrali, lo abbiamo nella meningite tubercolare ed in a?tre cere¬ 
bropatie , come pure nel corso di malattie del midollo spinale (per 
es. nell idrocefalo cronico). In questo caso la stipsi dipende da 
tonica contrazione dell’intestino e dei muscoli addominali. Lo stesso 
osserviamo nella spina bifida , benché per causa opposta. 

4.. Gruppo. In ultimo facciamo qui rilevare, che ci sono pure 
svariate anomalie nel corso e nella posizione del colon , le quali 
datano dalla vita fetale, e fanno sì, che nei primi giorni della vita 
e impedita 1 eliminazione del meconio. E, su tale riguardo, riferire¬ 
mo le rispettive osservazioni di Kolliker, Leichtenstern 
Kundrat e Jacob i. 

Il cieco nel quarto e nel quinto mese della vita embrionale sta 
sotto il fegato, nell’ ipocondrio destro, e si continua direttamente 
nel colon trasverso. Il colon discendente nel terzo mese della vita 
embrionale è appena abbozzato, e più tardi esso è deputato a com¬ 
pletare il colon trasverso. Lo stesso colon nella seconda metà della 
vita embrionale scende in direzione della fossa iliaca destra. I li- 
gamenti del colon divengono evidenti nel settimo mese (Kolli¬ 
ker). Se il colon fino all’epoca della nascita non è disceso com-. 
pletamente (il che talvolta può essere accertato anche nell’adulto 
mercè 1 abnorme posizione alta) esso forma diversi abnormi con- 
\oluti. I ligamenti del colon mediante il loro sviluppo raccorciano 
quest ultimo. Inoltre, bisogna tener conto che qualche volta ci sono 
pure anomalie dei mesenteri (sopratutto la loro abnorme lunghez-’ 
za), ed in questo caso coagiscono molti fattori, il cui risultato finale 
è la produzione di diverse flessure del colon (Leichtenstern), 
che giacciono l’una accanto all’altra nonché l’una al di sopra del- 
1 altra. Le conseguenze di tal fatto possono anche riuscire molto 
nocive ai bambini, giacché possono contribuire a ritardare l’espul¬ 
sione del meconio ovvero ponno divenire un ostacolo insuperabile; 
oppure può anche darsi il caso che nell’età adulta determinino una 
completa occlusione del lume dell’intestino mediante compressione 
di alcune sezioni intestinali, ovvero mercè rotazione dell’intestino 
intorno al suo asse o mediante invaginazione, ecc. 

Prima di terminare il- capitolo sulla stipsi abituale, intendiamo 

dire qui poche parole relativamente alla eliminazione del me¬ 
conio. i • . 

Il meconio (il contenuto del crasso negli ultimi mesi della vita 
fetale) rappresenta una massa vischiosa, di'un colore bruno-carico, 
di una consistenza pultacea, di debole reazione acida. 

Sulla composizione del meconio si consultino: V i e r o r d t (voi. 1 
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eli questo Trattato), Forster ( Wiener med. Wochenschrift, 185 8. 
N. 32 ), Zweifel ( Archiv . fur Gynakologie , VII Bd . 4S75, pa- 
gina 475) e Mayr -Widerhofer ( Jahrbuch fur Kinderheil- 
hunde 4 Bd. 3 Heft . P50). 

Ordinariamente, la eliminazione del meconio incomincia nel primo 
e termina al terzo giorno della vita. Tuttavia, ciò ha luogo sol¬ 
tanto nei bambini robusti e bene sviluppati; ma in quelli deboli 
e venuti a luce con parto precoce, nei quali durante i primi giorni 
della vita non si fa sentire il bisogno degli alimenti, e la peristalsi 
intestinale è fievole , bisogna provocare la espulsione del meconio 
con clisteri o con un leggiero purgante, e talvolta essa non è termi¬ 
nata neppure al quarto giorno. 

A seconda della quantità di alimento che si dà al neonato, le 
prime tracce dell’alimentazione lattea si rendono visibili nella deie¬ 
zione già al secondo o al terzo giorno. Se malgrado lo stimolo a 
defecare viene evacuata soltanto una scarsa copia di muco intesti¬ 
nale grigiastro, si può destare il sospetto che trattisi di qualche 
strozzomento congenito dell' intestino . 

t 

* 

é Cura. 

Se volessimo qui menzionare e prendere a minuta disamina tutti 
i mezzi, che sono stati proposti ed adoperati per combattere la stipsi 
abituale, dovremmo scrivere non un capitolo ma un volume. 

Al pari che negli adulti, così anche nei bambini si deve tener 
presente, come pri nei pio fondamentale, di accertare le cause della 
costipazione, cercare di allontanarla con opportuna dieta e tenore 
di vita, ed evitare — se è possibile — i purganti. Se non si può 
fare a meno di questi ultimi , bisogna per lo meno usare quelli 

più miti. 

Ma bisogna sempre tener conto sopratutto del momento causale. 
E su tale riguardo con un esame accurato, si riesce ad accertare, 
nella maggior parte dei casi, che si tratta di una incongrua ali¬ 
mentazione. Nel poppante si può, in caso estremo, cambiare la 
nutrice, e sceglierne una più giovine, da poco sgravata. Inoltre, 
in questi casi, si vieterà assolutamente l’uso degli amilacei . Nei 
bambini che già contano un anno di vita e che vengono alimen¬ 
tati artificialmente si dovrà — nel caso che sono affetti da stipsi 
abituale — modificare la qualità del latte, diminuire la quantità de¬ 
gli amilacei o vietarli del tutto, dare una zuppa di Liebig ben 
preparata o meglio ancora prescrivere l’uso del cosiddetto «miscu- 
cr]io di B i e d e r t », e ordinare di dare spesso un poco di acqua. Se 
si tratta di bambini grandicelli, il regime dietetico deve essere mo¬ 
dificato come segue: pochi amilacei, poco-pane, maggiore quantità 
di carne e di latte, alimentazione mista che deve essere spesso 
variata, frutta cotte o fresche, e specialmente l’uva senza la buc¬ 
cia; inoltre si ordinerà di masticare bene i cibi prima di ingoiarli, 
In quanto al tenore di vita esso deve essere il seguente : un di¬ 
screto moto all’ aria libera, durante l’inverno esercitazioni ginna¬ 
stiche nella camera, durante l’està esercizii di nuoto, bagni di mare 
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o minerali, abituarsi a defecare in una determinata ora del Giorno 
e non rattenere le feci quando si ha lo stimolo ad evacuarle 
Nei neonati noi, seguendo il consiglio di Mayr, adoperiamo, 
come il piu graduo e mite purgante, la mannite (mannite cristal¬ 
lizzata 10, acqua distillata 100 ; — a cucchiaiate). Ai poppanti am¬ 
ministriamo la magnesia usta o la cosiddetta magnesia inglese in 

a - C ?j U ^i. e ^ u C0 . ra ^ a ’ °PP ure polvere di radice di rabarbaro, °o il co¬ 
siddetto panis laxans (che è una composizione di polvere di rna- 

appa, la quale è molto usata in Austria). Ai bambini che hanno 
un paio di anni diamo lo sciroppo di tamarindo (a‘ piccole cuc¬ 
chiaiate) oppure la tintura acquosa o vinosa di rabarbaro (quest’ul- 
tima talvolta mescolata a bicarbonato di soda) ovvero un miscuglio 
di polvere di rabarbaro con bicarbonato di soda. c 

Adoperiamo con predilezione una cura di siero di latte nell’està; 
e talvolta abbiamo ottenuto da essa un risultato favorevole persi- 

S 1611 tG • 

Delle acque minerali adoperiamo talvolta quelle di Emser-Kràhn- 
chen, di Victoriaquelle o di Kessel; non di rado le due prime ba¬ 
stano da sè sole o associate alla cura di siero di latte. Un'acqua 
minerale dotata di eccellente azione purgativa è ( secondo L o - 
s c h n e r ) quella della Ferdinandoquelle a Marienbad ; noi 1’ am¬ 
ministriamo in piccole do n calde o addizionate di un poco di latte 
tiepido. 

Anzitutto teniamo conto della costituzione del bambino. Nella 

rachitide e nella sfrofolosi adoperiamo l'olio di fegato di merluzzo 

come specifico; ai bambini anemici diamo il ferro (ai poppanti ed 

anche ai bambini grandicelli diamo sovente il ferro in forma di 

acque minerali ferruginose). — B o h n attribuisce una grande im- 

portanza all’olio di fegato di merluzzo nei bambini anemici e ra- 

clntici, avendone ottenuto spesso ottimi effetti. Sopratutto nella 

stipsi abituale dei poppanti rachitici, egli ne ha sempre ricavato 
splendidi effetti. 

Nel secondo gruppo delle costipazioni, nelle quali dobbiamo am¬ 
mettere insufficienza di certi succhi digerenti, si può ottenere un 
buon risultato.ricorrendo a taluni mezzi opportuni, come per es. alla 
pepsina associata all’acido cloridrico, ecc. 

Nei casi in cui la costipazione si manifesta come sintomo di altre 
malattie, si deve combattere non solo la stipsi, ma anche la ma¬ 
lattia che la produce. 

Quando è ritardata Veliminazione del meconio bisogna fare uso 

specialmente di clisteri tepidi. Essi ci possono, nel tempo stesso, 

fare accertare se ci ha per caso qualche cosiddetto « arresto di 

formazione » od altro, che è causa della impedita espulsione del 
meconio. 


Se nei bambini grandicelli a causa della coprostasi (quindi accu¬ 
mulo di masse fecali nel colon) è necessario di vuotare rapidamente 
1 intestino, allora bisognerà ricorrere a medicamenti che possono 
spiegare un’azione rapida. In questi casi noi adoperiamo l’olio di 
ricino, oppure la nostra cosiddetta « limonea purgante », di rado il 
calomelano. Il più delle volte prescriviamo la seguente ricetta : 
acqua lassativa viennese 50, sciroppo di rubi idaei 30, acqua di 
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ciliegia 25 (da prendere ogni mezz’ora a cucchiaiate da pasto). Per 
lo più l’azione è rapida, ed essa può essere coadiuvata da irriga¬ 
zioni dell’ intestino con acqua semplice ovvero addizionata di olio 
di ricino o di acqua lassativa. In alcuni rari casi, quando l’acqua 
iniettata rifluisce subito indietro, senza potersi innoltrare neppure 
in tutto il retto, è necessario allontanare meccanicamente col dito 
le masse fecali dure. 

Fin da tempi antichissimi è in uso di praticare clisteri nei bam¬ 
bini. Essi fluidificano le masse fecali dure nel retto, provocano la 
peristalsi di una vasta sezione dell'intestino, ed aumentano anche 
la secrezione della mucosa. Per lo passato i clisteri venivano latti 
con acqua tiepida, nella quale veniva sciolto il sapone o lo zuc¬ 
chero. Oggi si ricorre soltanto alle iniezioni di acqua, alle quali 
non si aggiunge nulla, giacché nella stipsi abituale l’acqua fredda 
basta da sé sola per provocare la contrazione del tubo intestinale. 

B o h n raccomanda un’applicazione metodica di clisteri di acqua 
fredda nella stipsi abituale dei bambini. Al principio se ne faranno 
3 al giorno, più tardi due, ed in ultimo quando la defecazione si 
‘ è regolarizzata, si farà un solo clistere al giorno. 

In questi ultimi tempi è venuto in voga l’uso àe\Y irrigatore per 
il lavaggio dell' intestino . Non cade dubbio che questo metodo è 
quello che merita di essere raccomandato a preferenza. La cosid¬ 
detta fascia idropatica, specialmente se applicata di notte, spiega 
anch’.essa un’azione favorevole. 
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INTRODUZIONE. 



Nozioni generali di fisiologia e di patologia del fegato. 

Metodo di esame fisico. 


Il fegato già relativamente al suo volume è una parte rilevante 
del corpo, e la sua importanza fisiologica risulta già dal fatto, che 
esso esiste in tutti i vertebrati, nei quali è la glandola più volumi¬ 
nosa. Lo sviluppo molto rapido e relativamente notevole del fega¬ 
to nel feto, e specialmente i reperti accertati da H. Weber e 
Kolliker negli embrioni degli animali e negli animali lattanti, 
(i quali reperti fanno ammettere l’intimo rapporto fra la funzione 
del fegato e la formazione di corpuscoli sanguigni rossi) dino¬ 
tano il rapporto fra il fegato e la ematopoiesi. Inoltre, gli esperi¬ 
menti fatti da Moleschott sulle rane private del loro fegato e 
le ricerche cliniche di Lehmann (colle quali sono state accerta¬ 
te importanti differenze fra la composizione chimica del sangue della 
vena porta e quello delle vene sopra-epatiche) hanno dimostrato es¬ 
sere probabilissimo che il fegato concorra essenzialmente alla me¬ 
tamorfosi dei corpuscoli sanguigni bianchi in quelli rossi. D altra 
parte, la secrezione della bile — che è la funzione del fegato nota 
da più lungo tempo — dinota che nel fegato avviene pure una de¬ 
composizione di corpuscoli sanguigni , una decomposizione dalla 
quale provviene il pigmento biliare, che a causa della sua compo¬ 
sizione chimica deve essere riguardato come un derivato del pigmen¬ 
to sanguigno. Gli speciali meccanismi dell’apparato circolatorio del 
fegato dimostrano, che esso sta in rapporto colla biologia del san¬ 
gue- e su tale riguardo, bisogna prendere sopratutto in considera¬ 
zione, che il fegato — relativamente al suo volume — riceve poco 
sangue arterioso e moltissimo sangue venoso, che sta nei vasi epa¬ 
tici sotto una tenue pressione, e siccome circola lentamente può 
addurre ottimamente sostanze alle cellule parenchimali, e subire 
nella sua composizione una modificazione mediante 1 attività di 


queste cellule. , , « .. . 

Inoltre, questo apparato vasale ci presenta un secondo tatto im¬ 
portante, cioè il suo rapporto col riassorbimento delle sostanze nu¬ 
tritive. È noto, che la massima parte del sangue che viene addotto 
al fegato attraverso la vena porta, provviene dairintestmo, di guisa 
che tutte le sostanze che il sangue ha assorbito sulla superfìcie 
dell’intestino debbono essere addotte anzitutto al fegato. E que o 
un meccanismo, il quale ci fa ammettere anticipatamente, che il 
fegato esplica un’ azione importante nella nutrizione . 













580 


Malattie degli organi digerenti. 

Tentando di precisare più esattamente il lavoro del fegato in 
malgrado le importanti scoverte di Berna H h e n 1*!^% Che 

a “r e d 

sa™ass 

o ioergj una località di elaborazione del grasso QuosH nrndn 

d Ttuot SraSS0 Sta evident ^ente in intimo rapporto coha^^genesi 
el glicogeno, m quanto che dobbiamo ammettere che amendnp ì* 

sostanze appaiono nel fegato in qualità di prodotti di decomnosi 
n iialp deg h ^. lbu , min0ldl * E bisogna anche ammettere con una certa 

Sella bne e S“'te ™UmSrfo n s| ln,Ìm0 raPPOr ‘° fra Ia s ^^'‘ 

mate ri al e , sorge il sospetto, che nel bambino l’attività di quest’or- 
gano sm piu energica che nell’adulto.-Tuttavia finora c/manca¬ 
no, completamente, dati fisiologici, per potere dare una base sicura 

saccarogena, P del * fea-a t ' ^ T™ C + è n ° to Che già neI feto l’attività 
che quest organo probabilmente nel feto è una località di elabora’ 

zione di corpuscoli sanguigni rossi. Ma, su questo riguLdo nonché 

sulla quantità e composizione della secrezione biliare nel feto nel 
ZIH . e „Z‘ b „ ambini , ”? n possediamo alcuna noZ. preci» 

co ì 5 n°er”°« ™w .’Zr 6 ?T «»““.! co™„ “5 

dopo il concepimento costituisce la metà di tutto il peso del corno- e 

tato 0 ) i°l fl a ato b nei a dlY l ero r d t Reggasi II Voi. I di questo Tràt- 
tato), il fegato nel neonato ascenderebbe soltanto al 4,39 % del peso 

del corpo. Da una tabella di Frerichs (Klin. d. Leberh. voi 1 n 20) 

risulta, che nei bambini, e sopratutto nel feto, il peso del fegato 

e rilevante rispetto al peso del corpo. Ad ogni modo pur crescin- 

nnw/f t fatt ° Che ! e Cifre fìnora esistenti sono troppo scarse per 
poterci autorizzare a trarre una conclusione precisa, bisogna anche 

LTn n,il,n n , COnS,deraZÌO , ne Che 11 fegato sa riguardo" non pre! 

senta nulla di eccezionale, giacché anche altre glandole nonché il 
cervello si comportano in modo analogo. Il fatto che durante lo 
sviluppo il peso relativo delle glandole diminuisce, deve probabil 

muscolatura 6 & preferenza dal notevole aumento di volume della 

nraàfiTJi h n ‘°ì ! 0 - Che fln ° r ^ S °?° StatÌ P ° Che VOlte P esati ì Sìngoli 
rlff+f d bam , bin '’ non credo clie sia superfluo esporre qui alcune 

di vista rìi dS fat ì, e -' EsSe SOn ° im P°rtanti anche dal punto 
terazione patologica di volume se non si conosce anticipatamente 
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il volume normale dell’organo. La difficoltà principale nell’ottenere 
cifre medie, sulle quali poter contare con fiducia , consiste sopra¬ 
tutto in ciò: che fra i piccoli bambini sui quali si possono eseguire 
tali ricerche, un certo numero non può essere utilizzato, perchè ta¬ 
lune condizioni patologiche hanno agito sul fegato, alterandone il 
volume normale. Nella nostra tabella abbiamo cercato di eliminare 
quanto più era possibile quei casi che permettevano risultati dubbi. 
Ma, confessiamo candidamente che abbiamo utilizzato per es., quei 
casi in cui il fegato presentava soltanto una leggiera infiltrazione 
adiposa; quest’ errore, però, è stato compensato in certo qual modo 
• dal fatto, che altre ricerche furono fatte sopra fegati di bambini 
morti di cholera. 

Ed, in vero, come risulta pure dalle osservazioni fatte sopra gli 
adulti, il peso del fegato in quelli morti per colera è molto al di 
sotto del normale. Relativamente ai neonati, potetti disporre di un 
vasto materiale di osservazione; ma anche qui dovetti eliminare un 
intero gruppo di casi, e sopratutto quelli in cui ci erano segni di 
sifilide. Tuttavia, fo rilevare che anche le cifre medie ottenute nei 
neonati sono un poco superiori al vero, perchè in pochi di essi, 
nei quali feci queste ricerche , si trattava di bambini morti du¬ 
rante la nascita o poco dopò di questa per disturbi respiratorii, 
ed in tali condizioni il volume del fegato è accresciuto in seguito 
alla stasi sanguigna. 

Relativamente alla seguente tabella fa d’uopo ancora notare, che 
qui il risultato delle ricerche è stato da noi esposto in cifre rotonde. 


Età 

Peso medio 
del corpo 

Peso 

Mass, e Min. 

Peso medio 
del fegato 

Espres. in cif.pr. 
al peso del corpo 

Peso 

M assimo 

e 

Minimo 

Peso medio 
della milza 

Espr. in cif. proc. 
al peso del corpo 

Peso 

Massimo 

e 

Minimo 

Num. dei casi 

Feto 7-8 M. 

1367 

1120- 1750 

69 

5,0 

50- 100 

5 

0, 4 

1- 7 

15 

» 8-9 » 

1870 

1640- 2000 

95 

5,0 

75- 105 

5 

0, 3 

3- 9 

18 

Neonato be¬ 
ne svilupp. 








6- 15 


(1 g. -14 g.) 

2991 

1930- 4850 

127 

4,2 

87- 205 

9 

0, 3 

Vo anno 

3200 

2800- 3600 

197 

6,1 

180- 215 

16 

0, 5 

15- 18 

2 

1 » 

5350 

5000- 6000 

312 

5,8 

260- 385 

29 

0,55 

25- 45 

4 

2 anni 

8000 

7500- 8500 

346 

4,3 

308- 385 

33 

0,42 

22- 45 

2 

3 )) 

9500 

8500-10000 

453 

4,7 

407- 495 

44 

0,46 

29- 67 

4 

4 » 

11000 

7250-15000 

535 

4,8 

398- 790 

61 

0, 55 

33-130 

6 

5 » 

12000 

10000-14000 

480 

4,0 

460- 500 

49 

0, 4 

46- 52 

2 

7 D 

18000 

18000-19000 

638 

3,5 

349- 850 

81 

0,45 

39-135 

3 

9 » 

15000 

12000-18000 

661 

4,4 

583- 740 

73 

0, 4 

32-115 

2 

10 )) 

20100 | 

15750-32000 

830 

3,2 

690- 985 

94 

0,35 

50 180 

3 

11 » 

22000 

18500-28000 

850 

3,8 

685-1110 

101 

0, 5 

85-120 

4 

12 » 

26700 

23000-30250 

1028 

3,8 

753-1304 

65 

0,27 

50- 78 

5 

13 » 

25000 

21500-28500 

1105 

4,4 

870-1441 

100 

0, 4 

80-117 

3 

14 » 

34000 

22000-62000 

1063 

3,1 

780-1485 

102 

0, 3 

100-119 

6 

15 » 

31000 

21000-34754 

1248 

4,0 

870-1995 

170 

0, 5 

120-272 

5 

Adulti 








96-288 

57 

(19-60) 

58600 

37500-90000 

1624 

9 7 

4 

891-2489 

154 

0,26 
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Relativamente ai rapporti del fegato con processi patologici bi¬ 
sogna desumere — da ciò che abbiamo detto relativamente alla sua 
importanza fisiologica — che tutte le affezioni, le quali determi¬ 
nano la distruzione di una notevole porzione del fegato, disturbano 
m modo grave le funzioni del corpo. D’altra parte trattandosi di 
una glandola, la quale prende parte in modo tanto rilevante ai prò 
cessi di nutrizione, dobbiamo supporre, che tutti i gravi disturbi 
generali della nutrizione si riverberano sopra di essa. Inoltre te¬ 
nendo presente 1 rapporti anatomici del sistema vasale epatico 'rie¬ 
sce agevole comprendere, che le cause morbigene le quali hanno 

zitutto kffegS tUb ° intestinale ’ debbono ^Percuotersi an- 

nr?oSf- tì n0n man i Cano osse rvazioni, le quali confermano ciò che 

celli, tannar if sp a s ! 0, C -‘ e noto ’ che ima distruzione acuta delle 
cf innn Che - m ! na gravissimi sintomi generali. Per centra 

ci sono affezioni croniche, collegate a sparizione di sostanza epa¬ 
tica e persino casi di rilevanti distruzioni del fegato (come per es 
quelle che possono essere prodotte da tumori) che possono esistere 
per lungo tempo, senza che i sintomi dinotino un disturbo della fun- 
zione eputica. In vero, su tale riguardo, dobbiamo notare, che in 
tali casi non ci e mai possibile di accertare fino a qual punto il 
processo patologico nel fegato partecipa ai disturbi della nutrizione 
che si manifestano. Non possediamo alcun mezzo per stabilire su 
tale riguardo, osservazioni esatte. In quanto poi alle influenze che 

Zo^fT^ SUl fegat0 1 sturbi nutritivi generalesses^o 

dimostrate da un gran numero di casi di malattie acute o croni- 
Wi'tn n nrna°+r anche ff « è a . rilevare ’ che 1 disturbi nutritivi del 

legato prodotti in siffatta guisa, non hanno—ordinariamente—tale 

influenza da modificare il quadro clinico. E chi potrebbe mai ne¬ 
gare, che la conoscenza delle rispettive alterazioni secondarie del 
legato, e dovuta soltanto all’esame anatomico? Né mancano esem¬ 
pli, ì quali dimostrano l’apparizione di malattie epatiche in seguito 
a sostanze nocive pervenute nel canale alimentare. Ci basti ricor¬ 
dare le gravi alterazioni del fegato in certi avvelenamenti e lo svi¬ 
luppo di certe flogosi epatiche nel corso di processi ulcerativi del- 
l intestino; 


Risulta, quindi, da ciò che abbiamo detto, che noi non siamo al 
caso di poter valutare con precisione le conseguenze'dirette di un 
ìs urbo dell attività delle cellule epatiche. E queste conseguenze 
cì si presentano in tutti i casi in cui è disturbata la progressione 
della bile segregata dal fegato ovvero è impedita la circolazione 
della porta. Si può anche affermare, che i sintomi della disturbata 
secrezione della bile e del disturbo circolatorio nel territorio della 
porta sono 1 dati più importanti per 1’ osservazione clinica. Quando 
essi mancano, possono rimanere completamente occultate anche le 
protonde alterazioni patologiche del fegato. 

Ciò che abbiamo detto, vale pienamente anche per i bambini 
.Prescindendo dai disturbi della secrezione biliare, che sono deter¬ 
minati spessissimo da leggiere alterazioni nei canali biliari e nelle 
loro parti circostanti, dobbiamo confessare, che il medico soltanto 
di rado e indotto dai sintomi clinici a rivolgere la sua speciale at¬ 
tenzione sul fegato. E ciò, per es., si rileva a chiare note anche 
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dal fatto, che anche nei migliori trattati di Pediatria vengono prese 
ben poco in considerazione le malattie del fegato. L’ insufficienza 
dei nostri mezzi di osservazione clinica del fegato è illustrata an¬ 
che dal fatto, che nell’ esame anatomico di cadaveri di bambini, 
morti per malattie acute o croniche, soltanto di rado il fegato si 
presenta libero da alterazioni più o meno profonde. 


Prescindendo dai menzionati sintomi, che ponno essere provocati 
dai disturbi della secrezione biliare e della circolazione della vena 
porta, è a rilevare che soltanto i risultati della percussione e della 
palpazione possono darci chiarimenti sulle condizioni patologiche 
del fegato. Tanto colla percussione quanto colla palpazione si tratta 
di accertare le alterazioni di volume, di forma e di consistenza. I 
chiarimenti da ottenere su tale riguardo non sono sufficienti per 
un’intera serie di processi patologici, che hanno la loro sede nel 
fegato. E qui naturalmente dobbiamo sopratutto riflettere, che sol¬ 
tanto una piccola parte del fegato è accessibile alla palpazione, e che 
anche per certe alterazioni unilaterali di forma e di volume, la per¬ 
cussione è insufficiente. A ciò si aggiunga: che il fegato relativamente 
a grandezza e forma presenta non lievi differenze da un individuo 
all’altro; e che nell’esame fisico si può facilmente — per certe con¬ 
dizioni speciali delle parti circostanti — cadere in errore relativa¬ 
mente ai limiti di estensione del fegato. 

Abbiamo già fatto rilevare, che nei bambini il fegato ha un peso 
relativamente notevole, ed a ciò corrisponde pure un volume mag¬ 
giore. Quindi, nei bambini spessissimo avviene di notare, che il 
margine inferiore del fegato nella linea mammillare destra oltre¬ 
passa il margine inferiore del torace di 1-2 ctm., e ciò ne è il caso 
sopratutto nei piccoli bambini fino al quarto anno, mentre più tardi 
i relativi rapporti si comportano in modo analogo come negli adulti. 
In secondo luogo è a notare, che il volume relativamente più grande 
del fegato nei bambini si rivela specialmente col più accentuato 
sviluppo del lobo sinistro. Le misurazioni fatte da S t e ff en, in un 
gran numero di bambini di diversa età, confermano ciò che ora ab¬ 
biamo detto (Steffen, Uber dìe Gròsse von Leder und MHz ; 

Jahrbuch fùr Kinderheil. 1878 , pag. 37). . 

Alla percussione del fegato del bambino dobbiamo, al pari che in 
quella dell’adulto, distinguere due sezioni, delle quali una (sezione 
della cosiddetta aja di ottusità profonda del fegato ) corrisponde 
alla porzione superiore del lobo epatico destro, che è coverta dal 
pulmone; la sezione inferiore (sezione della cosiddetta aja di ottu¬ 
sità superficiale del fegato) corrisponde a quella accollata diret¬ 
tamente sopra la parete toracica. 

Siccome la risuonanza, chiara sul polmone destro, diviene gra¬ 
datamente ottusa in direzione del fegato, ne risulta che non si può 
accertare il limite superiore esatto dell’ aja di ottusità profonda 
del fegato. Tuttavia, nei bambini ordinariamente si riesce ad ac¬ 
certare, al di sotto della quarta costola, una risuonanza smorzata 
(se si percuote fortemente), mentre l’aja di ottusità superficiale del 
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fegato anche nei bambini incomincia —in corrispondenza del mar 

gine sternale destro—nel 5° spazio intercostale, e corrisponde— nella 

inea papillare—alla 6 a costola, in quella ascellare alla 7 a e nella 
linea scapolare alla 9 a costola. a 

il limite C s!i Ò neÌiorp bb H Ìa ! n f de ì t0 ’ SÌ PUÒ aflfermare > ch e ordinariamente 
i limite superiore del fegato non può essere delimitato con una 

grande precisione ; d’altra parte, però, è innegabile che i mezzi di 
cui possediamo per accertarlo sono sufficienti per i bisogni della 
pratica. Anzi, tenendo presente le osservazioni da me fatte, credo 
di potere affermare, che 1 bambini su tale riguardo presentano con¬ 
dizioni molto favorevoli, il che forse dipende dalla grmide stret- 

deUe a pareti v 1 bam . bino e dalla relativa sottigliezza 

qualmente 1 estensione perpendicolare della porzione del fegato che 

Lp ? Polmone corrisponde esattamente alla linea mammil¬ 
lare. Secondo lui nei bambini fino all’età di 2 anni questa dimen¬ 
sione oscilla fra 1 %-3 pollici, mentre nei bambini grandicelli essa 
e minore (per solito non va al di là di 2 % pollici) 

mJrn U ^ a ,f/ ie dÌ ° ss e rvazi ° n i Personali, fatte sopra un certo nu- 
ero di cadaveri di bambini, e nelle quali io cercai anzitutto di 
deliuntare esattamente colla percussione l’aja di ottusità profonda 
e superficiale del fegato, e poscia aprii la cavità addominale per 

fi & P 081210136 ^ 11 volume del fegato (e si noti bene che 

il fegato fu previamente fissato infiggendo aghi) notai, che la de¬ 
terminazione dell aja di ottusità profonda del fegato per solito ri¬ 
sultava di 1-2 ctm. inferiore al vero, rispetto alla estensione per¬ 
pendicolare della porzione del fegato coverta dal polmone; tuttavia 
mi accorsi pure che quest’errore non pregiudicava in modo essen- 
ziale ì risultati ottenuti. Inoltre, nelle mie osservazioni potetti 
anche rilevare, che in certe date condizioni patologiche (fra le quali 
naturalmente, e a citare sopratutto l’enfisema pulmonale in alto 

grado) pu° darsi il caso, che non si possa affatto accertare l’aia di 
ottusità profonda del fegato. J 

Il miglior modo per determinare il limile inferiore del fenato 
e di eseguire la percussione dal basso verso l’arco costale. Se¬ 
guendo questo processo si può ottimamente accertare 1’ aja di ot¬ 
tusità, che provviene dal margine del fegato. Tuttavia, malgrado 
qualsiasi precauzione, può verificarsi qualche errore, se il margine 

epatico e molto sottile e se le parti che stanno posteriormente ad 
esso contengono gran copia di aria. 

In generale,, nei bambini riesce facile determinare i limiti del 

lobo epatico sinistro, quando lo stomaco non è fortemente disteso. 

erhardt ha richiamato sopratutto l’attenzione sul fatto, che, 

anche negl’individui sani, quando lo stomaco e fintestino sono vuoti 

si può accertare sul margine inferiore un’aia di ottusità corrispon- 

.ente alla cistifellea . Quest’aia di ottusità semi-circolare, convessa 

m e la cui estensione in lunghezza ed in larghezza ascende 

a circa 2 ctm., giace fra il punto ove il margine del fegato ab- 

bandona 1 arco costale ed il margine esterno del muscolo retto del- 

1 addome. Come già abbiamo detto, appunto nei bambini il margine 

nnenore del fegato per lo più in basso oltrepassa il margine co- 
Siale. 
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Inoltre, nei casi in cui il margine del fegato è abbastanza gros¬ 
so, si può—come io ho verificato molte volte con osservazioni cli¬ 
niche ed anatomiche — accertare, talfìata, un’aja di ottusità corri¬ 
spondente alla cistifellea. 

Ma, in parecchi casi, la cistifellea giace in modo tale, che il suo 
fondo non oltrepassa il margine del fegato, e allora naturalmente 
non si può affatto accertare la sua aja di ottusità. 

Diverse circostanze possono indurre il medico in errore circa la 
estensione del fegato. Abbiamo già detto, che non è possibile ac¬ 
certare tutta l’estensione della porzione superiore del fegato, co¬ 
verta dal polmone, e che in condizioni patologiche (per es. nell'en¬ 
fisema pulmonale) il limite superiore del fegato può, prescindendo 
dal livello profondo del diaframma, mostrare apparentemente di 
essere abbassato. Inoltre, un ricalcamento in alto del fegato, in se¬ 
guito ad accresciuta pressione nell’addome, può impicciolire appa¬ 
rentemente l’aja di ottusità del fegato. Esso può subire allora tale 
una rotazione, che la sua superficie anteriore gira piuttosto in so¬ 
pra, il suo margine inferiore in avanti, ed è evidente, che in questa 
posizione 1’ aja di ottusità del fegato può apparentemente sembrare 
molto rimpicciolita, di guisa che viene fatta erroneamente diagnosi 
di una diminuzione di volume del fegato. Un’altra sorgente di er¬ 
rore, benché più rara, si ha quando anse intestinali ripiene di aria, 
ordinariamente appartenenti al colon trasverso, si accollano sul 
margine inferiore del fegato. In questi casi si rinviene un profondo 
solco sulla superficie del fegato, prodotto dalla pressione del tubo in¬ 
testinale; ed alla percussione il suono timpanitico maschera comple¬ 
tamente le parti inferiori assottigliate del fegato. Bisogna ammette¬ 
re, che questa procidenza dell’intestino è prodotta sopratutto da cer¬ 
te condizioni congenite, fra le quali citeremo specialmente l’abnorme 
sviluppo del ligamento sospensorio del fegato. Tuttavia, anche in un 
periodo innoltrato della vita, si può produrre una disposizione ana¬ 
loga. Ogni notevole rimpicciolimento del fegato, come quello che 
vediamo prodursi in modo acuto nell’ atrofia giallo-acuta del fegato, 
favorisce la procidenza di parti dell’intestino. 

Anche in condizioni fisiologiche si può ottimamente accertare, 
che la interposizione del pulmone fa aumentare l’aja di ottusità del 
fegato. Nella inspirazione profonda in posizione laterale sinistra, il 
pulmone covre il fegato da sopra fino a tal grado, che nella linea 
ascellare 1’ aja di ottusità del fegato viene ridotta ad una sottile 
stria; anzi, in parecchi individui, il fegato in questa posizione si 
abbassa talmente a sinistra, e le anse intestinali procidono in mo¬ 
do tale, che 1’aja di ottusità epatica scompare. 

È chiaro, che un livello profondo del margine inferiore del fe¬ 
gato non autorizza a stabilire la diagnosi di ingrossamento del fe¬ 
gato. Tuttavia, un tale cangiamento di posizione si collega neces¬ 
sariamente a tutte quelle condizioni, che determinano un abbassa¬ 
mento del diaframma. In qual modo un aumento patologico di volume 
del fegato possa riverberare un’influenza sulla forma della sua aja 
di ottusità, dipende sia dall’ ingrossamento più o meno uniforme 
del fegato, sia dalla resistenza che viene opposta all’ingrossamento 
del fegato dalle parti circostanti. E, su tale riguardo, bisogna anche 
riflettere che il tessuto epatico vivente, in istato fisiologico, e molto 
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cedevole e quindi a forma del fegato dipende essenzialmente dallo 
stato degli organi limitrofi ( vegga si su tale riguardo il lavoro di 
H ìs nell Ardi. f. Anat. u. Phys. 1878. p. 53). Quando il fegato 
e ingrossato da tumori, che risiedono a preferenza nella porzione 
superiore e media del lobo epatico destro (per es. nel casodi echi¬ 
nococchi, ascessi e neoformazioni di questa regione), si nota chia¬ 
ramente che il limite superiore del fegato sovente è mÌuo sposìa- 
to, e questo spostamento ora è uniforme ora è a mo’ di una linea 

°m * m S ,° pra ’ + 6 PUÒ P ervenire flno a livello della seconda co¬ 
ri?' iti, J^ uralr ?. ente -. <l uestl , casi una allo spostamento dell’ aja 
di ottusità epatica risalta molto l’impedimento della respirazione 

a causa del ricalcamento in sopra del diaframma, e già alla sempli¬ 
ce ispezione si nota la tumidità della metà destra del torace. Quando 
il volume del fegato e uniformemente aumentato, e ciò sopratutto 
nrn tumori che hanno la loro sede nella porzione inferiore dell’orga- 
no, laja di ottusità suole essere accresciuta in giù, mentre il limite 
superiore non è alterato affatto o soltanto ben poco. Sembra che 
su tale riguardo esercitino un’influenza decisiva la consistenza e 
la pressione che esercita il fegato nell’ ingrossarsi. E così, per es. 
il fegato adiposo che è molto cedevole, per solito non suole pre¬ 
sentare aumentato il suo limite superiore. In vece, un grosso tu¬ 
more amiloide del fegato cresce a preferenza in giù, ma ordinaria¬ 
mente determina un forte spostamento in alto del limite superiore 
de fegato. Inoltre, sono sopratutto i neoplasmi (a rapido sviluppo) 
del fegato che sogliono ricalcare in alto il diaframma. Speciali con¬ 
dizioni le presentano ì tumori che interessano soltanto il lobo epa¬ 
tico sinistro. Essi possono — sopratutto se è contemporaneamente 
ingrossata la milza contrarre saldissima aderenza con Quest’organo. 
Del resto, non è raro, che il lobo epatico sinistro possa, se ha subito 
un allungamento, aderire talmente colla milza, che l’intervallo il 
quale esiste normalmente fra il margine anteriore della milza é la 

punta del lobo epatico sinistro, e che dà una risuonanza chiara e 
timpanitica, non più esiste. 

Oi dinariamente, il viYnpiccioliYnenio del fegato interessa a pre¬ 
ferenza il lobo epatico sinistro ed il margine inferiore di quello 
destro, di guisa che nella percussione l’aja di ottusità corrispon¬ 
dente al lobo sinistro è rimpicciolita e persino scomparsa. Abbiamo 
già detto che una procidenza da^parte dell’intestino può simulare 
un rimpicciolimento del fegato. Nel caso che il raggrinzamento non 
e uniforme, come ne è il caso sopratutto per affezioni sifilitiche, 

1 aja di ottusità del fegato presenta talvolta una forma molto ir¬ 
regolare. 

L ispezione della regione epatica non presenta, in generale, nes¬ 
sun dato importante per la diagnosi. In vero, quando si tratta di 
tumori rilevanti del fegato, spesso vediamo tumida non solo la re¬ 
gione addominale superiore destra, ma non di rado risaltano pure 
alcune gibbosità, che seguono i movimenti del diaframma (ammesso 
che non ci sia alcuna aderenza fra la capsula epatica e la parete 
addominale). Inoltre, non di rado, quando le pareti addominali sono 
sottili, si scorge senz’ altro una tumefazione uniformemente liscia 
del fegato. E così, per es., nei piccoli bambini atrofici, al di sopra 
del fegato ingrossato si scorge spesso una notevole convessità, sui 
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cui margine inferiore si forma un solco trasversale. Ballard ha 
attribuito una speciale importanza alla posizione dell’ombelico, ed 
ha fatto rilevare, che quest’ultimo nelle forti tumefazioni del fegato 
è spostato in giù, mentre in vece lo spostamento ha luogo in so¬ 
pra quando si tratta di tumori che si producono al di sotto dello 
ombelico. 

In fatti, da una parte è a notare, che la distanza dell’ombelico 
dallo sterno e dalla sinfisi varia nei diversi individui, e dall’altra 
che l’ombelico non è affatto ricalcato in giù in tutti i casi in cui il 
fegato è ingrossato. E quest’ ultimo fatto si rivela anche in ciò: 
che non di rado, quando si ha notevole tumefazione del fegato, è 
fortemente depresso il punto corrispondente al sito ove penetra il 
ligamento rotondo del fegato. 

La palpazione è un pregevole sussidio per la diagnosi di parecchie 
malattie del fegato. Tuttavia, per evitare equivoci su tale riguardo, 
bisogna prendere in considerazione molti fatti. Il miglior modo per 
eseguire la palpazione del fegato è di fare stare l’infermo in posi¬ 
zione dorsale, con la parte superiore del corpo alquanto sollevata, 
affinchè i muscoli addominali si rilascino. Sopratutto nei bambini 
è a raccomandare di innoltrarsi accuratamente ed a grado a grado 
in profondità (e proprio non con la mano fredda). Il punto più fa¬ 
vorevole per quest’esame corrisponde al margine esterno del mu¬ 
scolo retto dell’ addome. È importante che l’infermo faccia una 
inspirazione profonda; si può allora sentire spesso chiaramente il 
margine inferiore del fegato (giacché esso scivola giù, sotto le dita 
applicate leggermente). Inoltre, la stessa cistifellea ingrossata, può 
essere ben palpata, applicando dolcemente le dita. Nel caso più fa¬ 
vorevole si può — colla palpazione —accertare lo stato del margine 
posteriore nonché una porzione della superfìcie anteriore e poste¬ 
riore del lobo ^epatico destro, badando sopratutto se la forma è 
bernoccoluta o liscia e se la consistenza è dura o molle. Il lobo 
sinistro presenta, in complesso, condizioni meno favorevoli, sopra¬ 
tutto perchè ordinariamente si verifica la tensione del muscolo retto 
dell’addome che lo covre. Ora, nei piccoli bambini, le rispettive 
condizioni sono anche più favorevoli, perchè in essi il lobo epatico 
sinistro è relativamente grande, e d’altra parte i muscoli retti del¬ 
l’addome sono ancora ben poco sviluppati. Il quadro più chiaro 
dello stato del fegato l’otteniamo in quei casi in cui è accresciuta 
la sua consistenza. E specialmente i gradi elevati di fegato anii- 
loide e di indurazione sifilitica sono accessibili alla palpazione. 

'L'ascoltazione ci fornisce pochissimi dati circa l’esame del fegato. 
Al massimo, si può utilizzare il limite inferiore del murmure ve¬ 
scicolare del polmone destro quando .si tratta di determinare il 
limite superiore del fegato. Oltre a ciò, in alcuni rari casi, quando 
la capsula epatica è inspessita, è stato accertato un rumore di sfre¬ 
gamento inspiratorio al di sopra del fegato^ . 

Qui non possiamo prendere in esame tutti gli errori diagnostici, 
che possono essere commessi , anche quando vengono utilizzati, con 
la massima accuratezza possibile, tutti i mezzi di esame qui esposti. 
Faremo soltanto rilevare, che quando si tratta di decidere, fino a 
qual punto un tumore della cavità addominale può essere di origine 
epatica, bisogna badare sopratutto alla forma dell’ aja di ottusità 
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S Q ?£ at0 ’ al S r ? d0 di spostabili del suo margine inferiore ed 
all abbassamento inspirato™ del tumore. Come già dicemmo su chip 

nlrwi 111, aa dat ° n i° n poss . iamo contare quando ci sono aderenze ornila 
parete addominale; e viceversa, i tumori i quali hanno contratto 

aderenza col fegato (per es. quelli che hanno punto di partenza 

dall omento) possono seguire il movimento inspiratorio del fegato. 


Utero. 
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Un enorme accumulo di principi! della bile nel sangue ( colemia) 
e un colore giallo, che si produce mediante deposizione di pigmento 

“SS to8 “« « 'i,i" idi " “t». » eh. liStoKS 

a preferenza sulla pelle, possono — anche nei bambini — essere 
piodotti da svariatissimi processi. 

cof'nomrdflttm!^ 1 ’ 611 ^ d + 6Ì “ enti «ausali, 1’affezione indicata 
f °? le dl lt ^ ro ® soltanto un concetto sintomatico. Tuttavia il 

deha bile costituì^ 0 1 dlsturb i che si collegano al riassorbimento 
w! L b • ^ ? 0 lelement o Piu essenziale del quadro noso- 

nef Trattatfviene °d d0 d abb t aStailZa sufflciente > P e rchè ordinariamente 
fenomenica! d dlcato un capttolo speciale a questa sindrome 

Per lo passato godette gran voga nella scienza la teoria dell’zY- 
tei o da soppressione, la quale aveva a base il concetto che eli 
elementi costitutivi della bile venivano addotti belli e formati dal 

oueftTetpitnr 0 ^ 6 qUmdl allorcllè diminuiva l’attività del fegato 
questi elementi dovevano accumularsi nel sangue. Questa teoria è 

completamente caduta. Oggi gli autori distinguono due forme prin- 

Z%t* te 2’ 6 d ? scutono an cora sulla loro genesi. Si ammette 
che ittero meccanico o epatogeno (detto pure Utero da riassor- 

da^cellnlA^ S1 prodace in quanto che la bile elaborata 

da le cellule epatiche non può effluire nei dotti biliari o da questi 

nel duodeno, di guisa che essa sotto la pressione, accresciuta dalla 

^ V fi rSa P De SangUe direttam ente o per l’intermedio dei vasi 
mfatici. Delle forme appartenenti a questa categoria, quelle che 

fhrm*! 1 .® ono . n ° t . e , relativamente ai loro momenti causali, sono le 
lorme in cui 1 impedimento meccanico agisce sui dotti biliari prin¬ 
cipali. E qui appartiene 1’ ittero catarrale (che è frequente sopra¬ 
tutto nei bambini), in cui l’impedimento consiste in una tumefa¬ 
zione od ostruzione del punto in cui sbocca il comun dotto bi- 
nare. Inoltre, sono pure da annoverare in questa categoria quei 
ca.si di ittero (rarissimi nei bambini) nei quali l’occlusione dei grossi 
dotti biliari e prodotta da diversi corpi estranei (calcoli biliari, ve- 
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sciche di echinococchi, ascaridi lombricoidi) ovvero da compressio¬ 
ne, esercitata da tumori, che si sono sviluppati nelle pareti intesti¬ 
nali, nel pancreas, nelle glandole linfatiche della porta, nel fegato o 
negli stessi dotti biliari. E qui debbono essere annoverati anche quei 
casi, in cui a causa di affezioni gommose (peri-pile-flebite sifilitica) o 
in seguito ad impedimento di sviluppo,-si verifica un’obliterazione 
ovvero un restringimento dei grossi canali biliari. Meno chiare ci 
sono, in vece, le condizioni di una serie di altri casi, nei quali si 
possono accertare alterazioni soltanto nei piccoli dotti biliari. Re¬ 
lativamente a questi casi è anche incerto, se essi possono essere 
spiegati con la « teoria meccanica ». Inoltre, qui appartiene anche 
l’Utero che sì verifica nell'avvelenamele col fosforo , che da al¬ 
cuni autori viene riguardato come un ittero ematogeno, mentre 
altri ritengono che esso sia dovuto ad un catarro desquamativo dei 
dotti biliari interlobulari. Appartengono qui pure quei casi, in cui 
Pitterò si presenta nel corso di altri avvelenamenti e di una serie 
di malattie infettive, in molti dei quali è stata accertata un’ affe¬ 
zione catarrale dei dotti biliari. Poco plausibile è, però, la spiega¬ 
zione meccanica per quei casi di ittero, che vengono attribuiti ad 
un’iperemia del fegato, e rispetto ai-quali si ammette che mediante 
la pressione dei vasi dilatati è impedito il movimento della bile nel 
fegato. Abbastanza fondata sembra quella ipotesi, la quale ammette 
una certa influenza dei movimenti del diaframma sulla genesi del¬ 
imiterò. Siccome noi dobbiamo ammettere, che allo stato normale 
il movimento inspiratorio del diaframma coadiuva essenzialmente 
il movimento della bile, è agevole intendere che quando è impedito 
il movimento della metà destra del diaframma (mercè pleurite, op¬ 
pure infiammazione del lobo pulmonale inferiore destro, o mediante 
periepatite) più facilmente si produce una stasi biliari. In fine, biso¬ 
gna anche annoverare nell’ittero meccanico quella forma, che è stata 
attribuita ad un disturbo della circolazione del sangue nel fegato , 
in quanto che mediante diminuzione della pressione laterale nei 
capillari della porta viene facilitato il passaggio della bile nel san¬ 
gue. Come cause speciali cadono in considerazione, su tale riguardo: 
la trombosi della porta, l’ostruzione di un gran numero di vene 
interlobulari, e le perdite di sangue nel territorio radicolare della 
porta. 

La seconda forma principale di ittero è quello ematogeno . La 
sua genesi viene spiegata come segue : indipendentemente dal fe¬ 
gato, mercè metamorfosi del pigmento sanguigno, si forma nel san¬ 
gue un corpo identico al pigmento biliare, per cui, analogamente 
come nell’ ittero meccanico, viene provocato un colore giallo della 
maggior parte dei tessuti del corpo. La ipotesi dell’ esistenza di un 
ittero ematogeno si fondava sopra tutto sull’osservazione, che non 
di rado nei cadaveri di persone che soffrono un grave ittero, non 
si può accertare una causa meccanica di quest’ultimo. Ma quanto più 
accuratamente si esaminarono i casi in cui i grossi dotti biliari non 
presentavano alcun disturbo, tanto più si rinvennero alterazioni 
istologiche nei canalini biliari, le quali permettevano caratterizzare 
questi casi come ittero epatogeno, sicché —da questo punto di vi¬ 
sta — possiamo recisamente affermare, che soltanto in un limita- 
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tissimo numero di casi si può ammettere resistenza di un ittero 
ematogeno. uieiu 

7 in S nf C0 ^! nel i° st , ab j lir ?. l ’ ittero ematogeno si partì dalla supposi¬ 
zione, che mediante la distruzione di corpuscoli sanguigni rossi si 

produce pigmento biliare da una metamorfosi del pigmento san¬ 
guigno ne risulta, che per questa teoria è della massima impor¬ 
tanza la quistione relativa alla identità della bilirubina colla ema¬ 
tina (prodotta merce riduzione del pigmento sanguigno ). Vir- 
chow fu il primo a far rilevare che l’ematoidina e la bilirubina 
presentavano identiche reazioni, e J affé affermò che queste due 
sostanze erano identiche. Per contro, Holm e Stadeler fon- 
dandosi sopra alcune reazioni, affermarono che l’ematoidina e la 
bilirubina sono pigmenti assolutamente diversi fra di loro. Questi 
due Auton affermarono che mentre la bilirubina è solubile negli 
a cali, la ematoidma e insolubile in essi. Ma, in questi ultimi tempi 

H°P P e y 1 e r e Salkowsky hanno dimostrato che la rea¬ 
zione di questi due pigmenti è identica. 

I risultati di certi esperimenti fatti sugli animali hanno depo¬ 
sto anche a favore della dottrina dell’ittero ematogeno. Cogli espe¬ 
rimenti di Frerichs era noto, che negli animati dopo iniezione 
di soluzioni incolori di sali di acidi biliari nelle vene, appare il 
pigmento biliare nell’urina, per cui Frerichs accampò l’ipotesi 
che gli acidi biliari nel sangue si trasformano in pigmento biliare, 
la quale ipotesi fu contraddetta da Hoppe-Seyler, il quale di¬ 
mostrò per il primo la presenza di acidi biliarf nell’ urina di itte¬ 
rici. Inoltre, Hermann ha trovato, che anche dopo iniezione di 
acqua nelle vene, l’urina contiene pigmento biliare, e N o t h na g e 1 
ottenne lo stesso effetto dopo avere iniettato sostanze che sciolgono 
il pigmento sanguigno, come per es. cloroformio ed etere. N a u- 
^ fondandosi sopra alcune sue osservazioni sperimentali pose in 
dubbio che il pigmento sanguigno si trasforma nel sangue in pigmento 
biliare. Egli fece rilevare, che negli esperimenti possono verificarsi 
facilmente errori, mercè la comparsa (non rara in condizioni nor¬ 
mali) di pigmento biliare neH’urina di sani. Ma, le recenti ricerche 
di T a r c h a n o f f hanno dimostrato, che dopo di avere iniettato 
una soluzione di pigmento sanguigno nell’urina, appare anzitutto 
emoglobina e poscia il pigmento biliare. Quindi, nello stato pre¬ 
sente delle nostre ricerche sperimentali si può ammettere a priori, 
che quando nel sangue si verifica una distruzione di corpuscoli san- 
guigni rossi, (come avviene probabilmente in certe intossicazioni ed 

infezioni), si può produrre Pitterò indipendentemente da un’altera¬ 
zione patologica del fegato. 

A favore della esistenza dell’ittero ematogeno, e della sua distin¬ 
zione dall ittero da stasi, L e y d e n ha fatto rilevare, dal punto 
di vista clinico , che nell’ittero ematogeno non si presentano acidi 
biliari nell’urina, mentre in vece nell’ittero epatogeno, nel quale 
tutti gli elementi della bile vengono assorbiti nel sangue, gli acidi 
biliari dovrebbero apparire nell’urina. Oppostamente a ciò, Y o g e 1 
ha fatto rilevare, che in ogni urina, la reazione di Pettenkofer 
per accertare la presenza di acidi biliari dà un risultato positivo; 
anzi, Dragendorff da 100 litri di urina normale ha isolato da 
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0,7 fino a 0,$ di acidi biliari (veggasi la dissertazione di Hohne 
dal titolo: TJeher die Anwesenhe.it der Gcillensaùren in normalen 
Barn, Dorpat , 1874). In vero, Kiilz ha dichiarato, che il metodo 
adoperato da V o g e 1 è insufficiente. Naunyn ha fatto rilevare 
che nell’urina di piemici, nei quali in generale si è proclivi-ad am¬ 
mettere un’origine ematogena dell’ittero, è stata accertata molte 
volte la presenza di acidi biliari. 

Se, giusta ciò che abbiamo affermato, non si può affatto dubitare 
che importanti ragioni teoretiche depongono a favore dell’esistenza 
di un ittero ematogeno, ciò nonpertanto nella pratica è difficilissimo 
distinguere l’ittero ematogeno da quello epatogeno. Siccome la ora 
menzionata apparizione degli acidi biliari nell’ urina non viene ri¬ 
tenuta come un criterio sicuro; e siccome nei casi in cui bisogna 
ammettere una distruzione di corpuscoli sanguigni rossi (per es. 
nella piemia) non di rado all’esame anatomico si rinvengono alte¬ 
razioni nel fegato, le quali spiegano una genesi epatogena dell’it¬ 
tero, ne risulta che ci sono parecchi casi in cui, malgrado tutte 
le conoscenze che finora possediamo, non possiamo affermare con 
certezza assoluta quale è la genesi dell’ ittero. Lo stesso momento 
anatomico accampato da Yircho w, cioè che nell’ittero epatogeno 
deve verificarsi un’ infiltrazione delle cellule epatiche con pigmento 
biliare , non è affatto sufficiente. Dopo che colle osservazioni di 
F 1 e i s c h 1 fu dimostrato, che l’assorbimento della bile nel sangue 
ha luogo—-per lo meno in massima parte—attraverso i vasi linfatici 
ed il dotto toracico, e non già, come prima si ammetteva, dai dotti 
biliari direttamente nei vasi sanguigni del fegato (e quindi in parte 
attraverso le cellule epatiche), riesce agevole comprendere, che nei 
casi in cui non è impedito in modo assoluto il vuotamento della 
bile, il tessuto può apparire ben poco itterico, ed anzi all* esame 
microscopico non si mostra affatto itterico. Su tale riguardo fa 
d’uopo riflettere, che l’ittero persiste lungo tempo anche dopo scom¬ 
parso l’impedimento ai vuotamento della bile. Corrispondentemente 
a ciò, anche nell’autopsia di itterici, nei quali agirono eguali momenti 
etiologici, troviamo il fegato ora più ed ora meno itterico. 

È agevole comprendere ciò che già dicemmo, cioè che nello stato 
presente delle nostre conoscenze, non sempre ci riesce facile de¬ 
cidere se certe forme di ittero (e ciò dicasi sopratutto per talune 
che si presentano nei bambini) sono di origine epatogena ovvero 

ematogena. 

Sintomatologia generale. 

Tuttoché Ditterò tanto nei bambini quanto negli adulti si pre¬ 
senta in condizioni etiologiche molto diverse, e tuttoché esso a se¬ 
conda del rapporto in cui sta con altre malattie concomitanti ha 
un’ importanza che varia non poco da un caso all altro, ciò non¬ 
pertanto è innegabile che l’assorbimento degli elementi della bile 
nel sangue e 1’ azione che essi esercitano sui tessuti del coipo detei - 
mina una serie sui generis di sintomi, i quali meritano di essere 
qui presi in considerazione. Tuttavia, facciamo anzitutto notare, 
che noi terremo qui parola a preferenza dell’ittero da stasi, giac- 
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che 1 ittero ematogeno rispetto alla malattia fondamentale, insieme 
alla quale esso decorre, non ha alcuna importanza autonoma 

Dopo che la bile fu assorbita nel sangue, il siero di quest’ultimo 

assume un colore giallastro, che si diffonde ben presto anche al - 

1 intima dei vasi. A ciò segue un colore itterico più o meno pro¬ 
nunziato della maggior parte dei tessuti del corpo. All’esame ana 
fornico di quelli morti per ittero si può notare, che i diversHessuti 
del corpo si comportano diversamente rispetto all’assunzione di 
pigmento biliare. 11 colore giallo si mostra anzitutto sulle membrane 
sierose e nel liquido delle cavità che le circonda 

Sopratutto nel pericardio e sul liquido pericardico come pure 

ul a dura madre e nel siero cerebrale spicca per tempo il colore 
giallo, e non di rado (specialmente nei neonati) riscontriamo su 

e^cnn^ r Segm ^ ell ’ lttero in via di sviluppo, mentre la pelle 
e la. congiuntiva mostrano un colore normale. Circa gli altri tes¬ 
suti del corpo e a notare, che il tessuto sottocutaneo ed il connetti¬ 
vo intermuscolare mostrano in generale una speciale tendenza ad 
assorbire il pigmento biliare. Il cervello ed il midollo spinale 
mostrano un carattere speciale. All’autopsia di itterici adulti, que¬ 
sti non mostrano, quasi mai un indizio di colore giallo, mentre in 
certe forme dell’ittero dei neonati il cervello ed il midollo spinale 
si presentano (e spesso in grado enorme) colorati da pigmento bi¬ 
liare. In modo opposto si comportano i reni, i quali nell’adulto 
mostrano un color giallo diffuso (giacché i loro epitelii sono imbe- 
vuti di pigmento biliare) mentre nei neonati è rara questa colora¬ 
zione itterica dei reni. Tuttavia, è a notare, che nei neonati i reni, 

in tal caso, presentano spesso infarti di bilirubina. Più tardi tor- 
neremo a parlare di tal fatto. 

Come è stato confermato da ricerche sperimentali, fatte legando 
il grosso dotto biliare, i] colore giallo della pelle e della congiun¬ 
ta si manifesta due o tre giorni dopo che è impedita la progres¬ 
sione della bile. Il colore itterico ha la sua sede a preferenza nelle 
cellule profonde dell’epidermide, che mostrano un colore giallo, ed 
oltre a ciò contengono pigmento biliare in forma di granuli. Il co¬ 
lore provocato da. questa deposizione di pigmento può presentare 
u te le gradazioni, a partire dal giallo-chiaro fino al giallo-arancio, 
al bronzino ed al verd.astro-oscuro ; e secondo la intensità del co¬ 
lore sono stati stabiliti varii gradi di ittero. Su tale riguardo fac¬ 
ciamo subito notare, che le forme più intense del colorito itterico 
della pelle sono state accertate nell’ittero da stasi per occlusione 
dei grossi dotti biliari (come per es. in quell’ittero dei bambini che 
e dovuto ad obliterazione congenita di questi canali), mentre in vece 
quando 1 impedimento ha sede nei canalini biliari Pitterò non rag¬ 
giunge un grado tanto alto, perchè allora ordinariamente P occlu¬ 
di 10 * 16 non è completa. Anche nell’ittero la cui causa dipende dalla 
distruzione di corpuscoli sanguigni rossi, il colore giallo della pelle 
di rado va al di là del giallo-citrino. Ordinariamente vediamo che 
i c °l 01 ’ e itterico non è diffuso uniformemente sulle diverse parti 
del corpo; sopratutto nei leggieri gradi di ittero esso esiste a pre¬ 
ferenza nella faccia, e diminuisce verso il tronco. Le unghie assu¬ 
mono una colorazione gialla solo quando si tratta di un ittero molto 
intenso e che dura a lungo. Hohnbaum (Schmid t’s, Jahrb. 80 
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p. 132) afferma persino, che egli in un bambino di 12 anni ha ac¬ 
certato una colorazione verde dei capelli (e persino dei loro paras¬ 
siti, cioè dei pidocchi). Relativamente all 'occhio è a notare, che il 
colore giallastro appare anzitutto alla periferia del bulbo oculare, 
sopra la sclerotica. Più tardi si altera pure il colore dell’ iride (di 
guisa che, per es., l’iride previamente azzurra appare verdastra). 
Nelle forme intense dell’ittero lo stesso corpo vitreo assorbe il 
pigmento biliare ; ed all’ autopsia di itterici non di rado si nota un 
colore giallo sulla retina. Sulle mucose parventi la colorazione itte¬ 
rica è indistinta, ma ciò soltanto perchè essa viene mascherata dal 
contenuto di sangue di queste mucose. Intra vitam questa colora¬ 
zione appare in modo spiccato sul velo pendolo, specialmente allor¬ 
ché esso è anemico ; nel cadavere sono sopratutto la mucosa larin¬ 
gea e quella tracheale che mostrano un evidente colore giallo. An¬ 
che dopo che è stato allontanato l’impedimento al vuotamento della 
bile, il colore giallo della pelle suole persistere ancora per lungo 
tempo, e probabilmente esso scompare completamente solo quando 
le cellule epidermoidali (contenenti pigmento biliare) si sono di¬ 
staccate. 

Un fenomeno importante e degno di nota è l’ apparizione del 
pigmento biliare negli escreti , e sopratutto nell' urina . Già poco 
dopo apparso l’ittero, 1’ urina assume un colore giallo-oscuro fin 
brunastro, ed a misura che aumenta la ritenzione della bile, il co¬ 
lore passa nel verdastro e fin nel bruno-nero; la schiuma deli’urina 
mostra allora una caratteristica colorazione giallastra. Siccome ana¬ 
loghe gradazioni di colore si possono produrre nell’urina anche per 
altre cause (per es. il color rosso-giallo dopo 1’ uso del rabarbaro 
e della sintonina, il colore oscuro nel rene da stasi, nell’ematuria 
e nell’emoglobinuria), ne risulta che per accertare in modo sicuro 
il pigmento biliare si deve ricorrere ai reattivi. Gmelin per il 
primo ha trovato, che una soluzione di pigmento biliare, addizio¬ 
nata di acido nitrico contenente un poco di acido iponitrico, assume 
un colore verde, il quale passa poi in azzurro, violetto, ed in ul¬ 
timo in rosso e finanche in giallo. 

Già Frerichs ha richiamato l’attenzione sul fatto, che nei 
casi in cui il pigmento biliare è passato indubbiamente nell’urina, 
questo saggio di Gmelin può riuscire fallace. Quindi gli Autori 
hanno cercato di rinvenire qualche metodo più sicuro. Bruche 
ha modificato il saggio di Gmelin come segue: egli mescola la 
urina con acido nitrico puro, già sottoposto ad ebollizione, e po¬ 
scia sul fondo del tubo da saggio fa scorrere con precauzione un 
poco di acido solforico. La reazione si manifesta allora gradata- 
mente, a partire dal limite fra i due liquidi, e (siccome questi si 
mescolano lentamente) proprio in modo, che si scorgono contem¬ 
poraneamente i colori che si producono l’uno dopo l’altro. Sic¬ 
come la reazione può mancare nei casi in cui il pigmento biliare 
è fissato agli urati, Lewin (Centrarti, f. die med. Wissensch. 1375, 
p. 82) raccomandò di precipitare anzitutto questi ultimi, e poscia 
eseguire il saggio di Gmelin sul sedimento in soluzione. F 1 e- 
ischl ha modificato il metodo di Briicke come segue: egli 
aggiunge una soluzione concentrata di nitrato di soda al liquido 
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da esaminare. La reazione si verifica allora, dopo aggiunta di acido 
solforico concentrato, in modo meno tumultuario, e dura più a 
lungo. Un processo molto acconcio per accertare il pigmento bi¬ 
liare nell’urina è quello di Rosenbach {Centrarti, f. die med. 
Wissenschaft, 1876 , pag. 5). Se si filtra V urina itterica, la carta 
bianca da filtro assume un color giallo fin brunastro ; facendo co¬ 
lare sulla superficie interna di questa carta una goccia di acido 
nitrico un poco fumante, il punto su cui essa cade prende un co¬ 
lore giallo, indi giallo-rosso, ed al margine è violetto; poscia alla 
periferia appare un anello azzurro, e nel suo contorno un cerchio 
verde. Questa reazione si mantiene per lungo tempo. Per accertare 
piccole quantità di pigmento biliare, si agita Purina col clorofor¬ 
mio, si fa stare il miscuglio in riposo; si forma allora un sedi¬ 
mento giallo, che dopo evaporazione del cloroformio, fa ricono¬ 
scere— coll’esame microscopico — cristalli di bilirubina. 

Abbiamo già detto, che la presenza o mancanza degli acidi bi¬ 
liari nell’ urina è stata anche invocata dagliAutori per distinguere 
Pitterò epatogeno da quello ematogeno. Tuttavia, furono anche 
rivolte obbiezioni contro il valore che si voleva accordare a tal 
fatto. Per accertare gli acidi biliari nell’urina, si adopera general¬ 
mente il saggio di Pettenkofer. Agitando con cloroformio 
Purina itterica acidificata, quest’ultimo attira a sè il pigmento bi¬ 
liare e gli acidi biliari. Estraendo il residuo con acqua, restano 
acidi biliari impuri. È degno di nota un fatto caratteristico, cioè 
che le soluzioni degli acidi biliari e dei sali di acidi biliari se ven¬ 
gono addizionati con acido solforico e zucchero prendono un colore 
rosso-porpora. Neukornm ha modificato questa reazione nel 
modo che segue: si versa una goccia del liquido da esaminare in 
un crogiuolo di porcellana, si aggiunge un poco di una soluzione 
di zucchero, e poscia una goccia di acido solforico allungato, e si 
sottopone a blando calore. Si verifica allora una caratteristica rea¬ 
zione violetta, e proprio soltanto in presenza di acidi biliari e di 
alcune resine, ma non già di albuminati e di grassi. 

Relativamente agli altri caratteri dell’urina degli itterici è a no¬ 
tarceli e essa, secondo Nothnagel , presenta costantemente ci¬ 
lindri, e per lo più jalini. Nell’ittero in alto grado, questi cilindri 
hanno talvolta un colore giallastro, o finanche verdastro. 

Anche le glandole sudorifere vengono affette in certo qual modo 
dal processo itterico. E stato molte volte osservato, che il sudore 
degli itterici coloriva di un giallo intenso le lenzuola e le camice. 
E sopratutto nella regione della cavità ascellare questo fenomeno 
si osserva con più frequenza. 

Il carattere delle feci è di una grande importanza negli itterici, 
perchè ci mostra che il vuotamento della bile nell’intestino è impe¬ 
dito completamente o soltanto in parte. Quando la bile ricompare 
negli escrementi, ciò ci fa comprendere che è stato allontanato un 
impedimento fino allora esistente. Quando i canali biliari sono com¬ 
pletamente occlusi, le feci mostrano un colore argilloso, perchè in 
esse manca qualsiasi traccia di pigmento biliare e di acidi biliari. 
A seconda della maggiore o minor copia di grasso che gl’ infermi 
allora introitano, le feci mostrano uno splendore untuoso più o meno 
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rilevante. Nelle feci di colore argilloso di un itterico, Lambì 
trovò al di là del 62% di sali di acidi biliari. Ordinariamente, 
nell’affezione in parola le feci sono dure, e corrispondentemente a 
ciò gl’infermi sono affetti da stipsi, sia perche a causa dell impe¬ 
dito vuotamento della bile i movimenti intestinali sono torpidi sia 
perchè a causa della mancanza della bile il contenuto enterico e 
molto denso e secco. Se il vuotamento della bile e impedito soltanto 

parzialmente le feci mostrano un colore giallastro sbiadito. 

Circa l’influenza che la mancanza della bile esercita sull attività 
digerente del canale intestinale fa d’uopo prendere in considera¬ 
zione (per non emettere un giudizio falso), che in molti casi di ittero 
precede un catarro gastro-enterico, e che quindi certi disturbi di¬ 
gerenti non possono essere attribuiti semplicemente alla mancanza 


^Dalle osservazioni sperimentali ci è noto, che quando nell inte¬ 
stino non perviene più la bile, è impedito il riassorbimento, dei 
arassi, il che è confermato pure dalle sopracitate osservazioni cli¬ 
niche. Inoltre, questi infermi mostrano spessissimo una ripugnanza 
verso gli alimenti ricchi di grasso. Altri sintomi che debbono essere 
attribuiti direttamente all’acolia dell’intestino sono — oltre la fre¬ 
quente tendenza alla stitichezza — anche la comparsa di flatulenze 
in seguito ad abbondante sviluppo di gas ed una speciale tendenza 
delle feci a decomporsi rapidamente, per cui spesso esse traman¬ 
dano un odore straordinariamente penetrante. 

L’ accumulazione di elementi costitutivi della bile nel sangue 
determina spesso altri disturbi, fra i quali sono importanti sopra¬ 
tutto quelli che hanno punto di partenza dagli orgam dellacirco- 
lazione e dal sistema nervoso. Un sintomo ordinano de ittero afeb¬ 
brile è il rallentamento del polso. Non è raro vedere allora U polso 
dare 40-50 battiti al minuto; e Frerichs in due casi osservò 
che la frequenza del polso era scesa nell’uno a ~8 e nell altro a ~6 

battiti al minuto. Inoltre non è affatto insolito , che nel Y^mnnano 
il ritmo del polso sia irregolare. Ma, se negli itterici s 1 sviluppano 

complicazioni flogistiche, ben presto scompare !). ral „ le . n . t ^, 1 en .!°^f 

lentamente del polso è minimo. Rohng ( Arcìi . d.Heilh. 4. 186o. 
p. 385) con osservazioni esperimentali sugli animali ha dimos ra o, 
che iniettando acidi biliari nel sangue diminuisce la frequenza del 
polso. Ultimamente anche Wickham-Legg (. Med. Times anc 
Gn 7 1878 1. J8o. 1443) tenendo a base alcune osservazioni spe- 

rimentali, ha emesso l’opinione che gli acidi biliari P rovoca ^° 
sto fenomeno; inoltre, egli crede che sulla diminuzione della fre¬ 
quenza del polso ci influisca l’azione di questi acidi sopra B an 

gl Neh’ittero semplice la temperatura cutanea resta immutata ; 
solo quando contemporaneamente gl’ infermi ^o depent! m afro 
grado si osservano temperature subnormali. D altra parte, e a no 
tare, che, in alcuni casi, negl’itterici appare, 'afóbbrelaquae però 

non dipende dal sovraccaricamente del sangue in eleme ^;. d ^ la 
Fra i disturbi da parte del sistema nervoso sono stat segna ati 
i seguenti: malumore, prostrazione di forze, tendenza alla cefa a 
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già ed alle vertigini. Tuttavia, non cade dubbio che questi sintomi 
possono anche mancare. Talvolta, negli itterici si manifestano era™ 
sintomi nervosi. E così, per es., può avvenire che mentre il corso 
della malattia e stato per un certo tempo leggiero, si verifichi re 
pentinamente una grande depressione dell'attività nervosa una de¬ 
pressione tale da pervenire fino al sopore ed alla paralisi completa 

?Hmn| he - V ° ta De a SCena P atol °g ica predominano gravi sintomi di 
stimolazione, e possono verificarsi delirii, che in alcuni casi mo 

r^o n «i Un Ver + ° caratte . re . maniaco. Appunto nei bambini, non di 
ado ai cennati sintomi si associano convulsioni, le quali però si 

simSesta m^ 6 r e Uremiche S0 P ratutt ° perchè nella colemia non 

la ^ • amaurosi come sintomo prodromico, e perchè 

spesso in S form a n °a n esordl f ono . m forma di accessi epilettici ma più 
spesso in forma di convulsioni, che si ripetono spesso e che inte- 

nrndTe 0 " olt fJ nto alcuni ^“PP 1 muscolari. Nei piccoli bambini si 
den’itterLp- ° ra s P ess ° convulsioni tetaniche, e nelle gravi forme 

d, nue!ti Ì a i ^ ma D ? n e raro - Relativamente alle cause 
di questi sintomi nervosi (dopo 1 apparizione dei quali per solito si 

cerehralé a i m0r r e) i: 6 a n . otar . e , che <l uesti gravi sintomi di disturbo 
af f/yl l 6 ’ qUa 1 ha ” no «dotto a stabilire anche la cosiddetta forma 

tT°rì grave . 0 tifoide, si verificano per tempo e con grande in- 

nifestarsi nello stadio finale delle più svariate forme di ittero. Si 
e proclivi a ricercare la causa di questa intossicazione colemica 
nell azione che gli acidi biliari (od altri prodotti di decomposizione), 
accumulati nel sangue, esercitano sul cervello. Tuttavia, è probabile 
che sopratutto nei casi in cui si verificano rapidamente gravissime 
alterazioni del fegato, anche altre sostanze tossiche pervenute nel 
torrente circolatorio possano concorrere alla genesi della intossi¬ 
cazione colemica. Ad ogni modo, dobbiamo assolutamente rigettare 
1 ipotesi secondo la quale questa sindrome fenomenica sarebbe de¬ 
terminata da stati di inanizione del cervello, in seguito alla dis¬ 
soluzione dei corpuscoli sanguigni rossi, prodotta da acidi biliari. 

Ancora completamente oscura è la genesi di certi altri sintomi 
nervosi che si presentano negli itterici, ed ai quali non si può af¬ 
fatto attribuire un’importanza come a quelli ora menzionati. E su 
tale riguardo dobbiamo segnalare certi disturbi della percezione 
dei sensi E dubbio, se il sapore amaro, di cui si lamentano tal¬ 
nata gli itterici, sia da annoverare in questa categoria. È certo 
pero, che la xantopsia , osservata talvolta negl’itterici, ha per causa 
un disturbo nervoso. Essa è transitoria e non ha alcun significato 
pronostico sfavorevole. Bamberger ha segnalato un altro di¬ 
sturbo visivo che può verificarsi negli itterici, cioè l’amaurosi di 
giorno o di notte ; la prima è rarissima e fu osservata soltanto in 
gravissimi casi di ittero con esito mortale (perciò è a questo fe¬ 
nomeno e non alla xantopsia, come erroneamente affermò Fre- 
ri eh s, che Bamberger attribuisce un grave significato pro- 
nostico). Il prurito cutaneo, che non di rado molesta molto gli 
itterici deve essere probabilmente attribuito all’influenza degli ele¬ 
menti della bile sulle terminazioni dei nervi sensitivi cutanei. Que- 
s prurito, che ora attacca soltanto alcune parti del corpo ed ora 
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tutto il corpo, può divenire tanto intenso da cagionare V insonnio. 
Talfiata esso si verifica prima che la pelle assume un evidente 
colore giallo, e per lo più scompare dopo pochi giorni ; qualche 
volta nel tempo stesso si sviluppa l’orticaria. 

Nei gravi casi di ittero spesso, verso lo stadio finale della ma¬ 
lattia, si presentano certi disturbi che possiamo spiegarli con una 
profonda alterazione della composizione del sangue e con un dis¬ 
sesto nutritivo delle pareti vasali. Specialmente nei neonati si pro¬ 
duce non di rado una vera diatesi emorragica ; accadono emorragie 
dal naso, dalla mucosa della bocca, dello stomaco e del tratto di¬ 
gerente (melaena) ; si producono stravasi di sangue dalle membrane 
sierose, dalla pelle e nel parenchima degli organi, e sopratutto non 
di rado nella sostanza cerebrale. Questi sintomi debbono stare in 
rapporto diretto colla ritenzione della bile, e ciò è provato dal fatto, 
che essi si presentano non solo in certe affezioni settiche decor¬ 
renti con ittero, ma sono stati osservati anche in un ittero sem¬ 
plice, determinato meccanicamente. 

Non si può dare alcuna indicazione generale precisa sulla durala 
e sulla prognosi dell’ ittero, giacche su tale riguardo bisogna an¬ 
zitutto prendere in considerazione la malattia fondamentale. Da os¬ 
servazioni fatte sugli adulti ci è noto, che Pitterò può persistere 
anche per anni, senza cagionare la morte. E così, per es., Budd 
cita il caso di un uomo, che in seguito a completa ritenzione della 
bile fu itterico per 4 anni, e durante questo elasso di tempo pre¬ 
sentò un lodevole stato di nutrizione, van Svieten (Com¬ 
menta III pag . 130) riferisce persino il caso di una donna, che 
tenne Pitterò per 11 anni e guarì. Tuttavia, à agevole compren¬ 
dere che qui si tratta di casi eccezionali, giacché il più delle volte 
in cui a causa di un impedimento meccanico ci fu una completa 
ritenzione della bile, gT infermi morirono nel corso del primo anno 
della malattia, e talvolta già dopo alcuni mesi. I bambini affetti 
da obliterazione dei canali biliari di rado vivono al di là del quinto 
mese della vita. In generale gli Autori si accordano nel ritenere, 
che un ittero il quale perdura a lungo, per es. al di là di 8 set¬ 
timane, senza diminuire di intensità, e senza presentare, durante 
questo tempo, la presenza della bile nelle feci, comporta una pro¬ 
gnosi grave. Bisogna sempre tener presente, che finanche un ittero 
apparentemente benigno può riuscire pericoloso ; ed anche gli an¬ 
tichi medici avevano fatto rilevare, che talvolta negli itterici la 
morte si verifica repentinamente. La presenza dei summentovati 
disturbi cerebrali comporta una prognosi grave; inoltre sono indizii 
pronostici infausti anche i gravi accessi febbrili accompagnati a 
brividi, la dolorabilità nella regione del fegato ed il rimpiccioli- 
mento dell’aja di ottusità epatica. 
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Le più importanti forme deli’ ittero nei bambini. 


I. Utero benigno dei neonati. 

(Veggasi la Bibliografia esistente nei lavoro di B. S. S c h u 1 z e , dal titolo 
« Utero dei Neonati », nel 2° Volume di questo Trattato). 


Nel secondo volume di questo Trattato, B. S. Schultze ha 
già trattato estesamente quest’ittero, il quale si presenta tanto fre¬ 
quentemente nei neonati (e per lo più dal secondo al terzo giorno 
dppo la nascita), che dobbiamo ricercarne la causa in condizioni fi¬ 
siologiche. Noi quindi dobbiamo, su parecchi riguardi, rimandare 
a questo lavoro di Schulze; — e se qui ritorneremo a parlare 
dell ittero dei neonati si è perchè sulla genesi di esso professiamo 
idee alquanto diverse da quelle di Schulze, e perchè uno 
studio accurato della causa di questa forma di ittero riesce molto 
opportuno ed acconcio per valutare quelle altre specie di ittero, 
delle quali dobbiamo tenere qui parola. 

. Prescindendo dalla leggiera colorazione gialla della pelle , che 
viene osservata dopo la scomparsa dell’eritema (che è tanto frequente 
nei neonati), dobbiamo ammettere che realmente ci ha il pigmento 
biliare nel sangue, in quei casi di ittero che si manifesta eviden¬ 
temente non pure sulla pelle, ma anche sulle mucose, sui rive¬ 
stimenti sierosi, sull intima dei vasi, e specialmente anche sui tra¬ 
sudati sierosi. In fatti, nei neonati itterici che morirono nella pri¬ 
ma settimana della vita per qualche causa accidentale (per esempio 
soffocati nell aspirare il latte), mi riuscì non poche volte di ac¬ 
certare non solo infarti di bilirubina nei reni, ma anche un’evi¬ 
dente reazione del pigmento biliare dell’urina nel cadavere. Ulti¬ 
mamente, potetti accertare di nuovo quest’ultima reazione in un 
bambino morto, due giorni dopo la nascita, per atelettasia pulmona 
le, e nel quale la colorazione gialla non esisteva sulla pelle e sulla 
congiuntiva ma sulle membrane sierose e sulla tunica interna dei 
grossi vasi. Non cade dubbio, che — in generale — nell’ittero dob¬ 
biamo anzitutto indagare se ci ha un fattore , il quale spieghi la 
sua genesi mercè il riassorbimento della bile già segregata; e que¬ 
sto compito si ha pure per l’ittero dei neonati. Relativamente alle 
diverse ipotesi, emesse su tale riguardo, dobbiamo anzitutto tener 
conto di quella di Schulze. 

Noi cì associamo pienamente all’opinione di B. Schulze, cioè 
che la spiegazione del riassorbimento della bile (dal quale dipen¬ 
derebbe l’ittero ordinario dei neonati) deve essere ricercata in cir¬ 
costanze, che sono determinate normalmente dal vario. E l’epoca 
in cui appare, in tali casi, la colorazione itterica della pelle de¬ 
pone a favore di questa opinione. Tuttavia, la teoria di F r e r i c h s, 
accettata da Schultze, cioè che la diminuita replezione dei vasi 
sanguigni, immediatamente dopo il parto, è la causa per cui venga 
riassorbita la bile già segregata, non ha una base molto solida, e 
noi non V ammettiamo. In fatti, se questa spiegazione fosse esatta, 
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allora appunto in quei bambini, che respirano benissimo dopo il 
parto, si dovrebbe manifestare chiarissimamente l’ittero; in vece 
noi vediamo che esso si verifica a preferenza in quelli nati con 
parto prematuro e deboli, e sopratutto nei bambini con insufficiente 
respirazione, nei quali — come già Billard ha fatto rilevare 
ordinariamente si produce un’iperemia del fegato. Inoltre Schulze 
afferma, che nella sezione addominale della vena ombelicale non 
avviene una stasi sanguigna; ora, ciò è vero per i bambini che 
respirano bentosto energicamente, ma non già per quelli in cui la 
respirazione è insufficiente e che sono predisposti all 1 ittero. L af¬ 
fermazione che la vena ombelicale ordinariamente si oblitera senza 
formazione di trombo è vera soltanto in parte, perchè di rado av¬ 
viene una trombosi della vena ombelicale, ma è inesatta in quanto 
che un’obliterazione della vena ombelicale non si verifica nel modo 
come è stato ammesso. Baumgarten {Centrarti, f. d. med. 
Wissensch. 1877. No. 40) fondandosi sopra una vasta serie di os¬ 
servazioni ha accertato, che la vena ombelicale persiste dopo il 
parto in forma di un canale sanguigno deferente più o meno lungo 
ed ampio. Io, tenendo a base le mie osservazioni, debbo confermare 
pienamente quest’ affermazione di Baumgarten. Sopratutto nei 
cadaveri dei bambini da uno a tre anni, si scorge quasi sempre 
nettamente il lume della vena ombelicale nel ligamento terete, e 
spesso si può introdurre in esso una sonda del calibro di un ferro 
da calzetta. Ma, nei neonati la vena ombelicale—che dopo distac¬ 
co del residuo del cordone ombelicale resta, come a tutti è noto, 
occlusa soltanto dalla parte del cordone ombelicale—contiene quasi 
sempre sangue liquido, mentre contemporaneamente le arterie om¬ 
belicali sono completamente contratte e vuote ovvero occluse da 
trombi solidi. Specialmente nei bambini, che morirono asfìttici su¬ 
bito dopo la nascita, spesso si rinviene la vena ombelicale in uno 
stato di iperreplezione. Da ciò bisogna desumere, che la vena om¬ 
belicale non si oblitera dopo la nascita, e che il sangue in essa 
contenuto non si coagula, perchè non è nello stato di completo 
riposo. Se mentre la respirazione, è energica e 1’ attività del cuore 
destro è in pieno vigore, si vuota il sangue della cava inferiore nel 
momento della diastole dell’atrio destro, deve essere aspirata anche 
la colonna di sangue della vena ombelicale. Ma, se al tempo della 
sistole si verifica un ristagno di sangue nel territorio della cava, 
ciò deve tanto più riverberare un’influenza anche nella vena om¬ 
belicale quanto più tenue e la pressione nella vena porta. Da ciò 
risulta, che dopo la nascita deve ordinariamente verificarsi un al¬ 
ternante replezione e deplezione della vena ombelicale. Ma, tutti 1 
momenti che aumentano la pressione nel cuore destro durante la 
diastole, e diminuiscono la differenza di pressione fra il cuore de¬ 
stro e la cava, debbono determinare una stasi venosa nel fegato, 
la quale si propaga anche alla vena ombelicale. Corrispondente¬ 
mente a ciò, troviamo che il fegato nei bambini, i quali morirono 
asfittici, durante il parto o poco dopo, era considerevolmente in¬ 
grossato e di colore scuro, al taglio le vene vuotavano una^ gran 
copia di sangue oscuro, e nel tempo stesso si produceva un altra 
conseguenza della stasi venosa. Rastiando il sangue dalla superficie 
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del taglio, si nota che la sostanza epatica è molto rrmlip ,, 
superfìcie del taglio il sangue fuoriesce commisto a liquido’ sieroso' 1 
Esaminando il connettivo che circonda i vasi nel territorio S 
porta, si scoi ge chiaramente che ivi ci ha un edema p in f 4 
si nota nel connettivo che circonda la vena ombelicate Quelt'ed?m“ 
9hee s -te piu o meno in tutti 1 bambini morti poco dopo la na¬ 
deve essere ri guardato come una conseguenza diretta della stati’ 

IZZl’ t a qUa l e eslste , P er 10 meno transitoriamente - dietro li 

modificate condizioni della circolazione—in tutti i neonati. Se nei 
casi in cui quest’ edema è molto accentuato si sottopongono ad un 
esame microscopico tagli freschi, si può da una parte accertare la 
tumefazione del connettivo del fegato fin nel contornodeipiccoli 
rami vasali, e dall altra una compressione dei canali biliari che de¬ 
corrono in questo connettivo, e specialmente anche dei grossi canali 
in vicinanza della porta. In fine, è anche degno di nota che questo 

edematoso sovente fa riconoscere-mediante il suo dolore 
giallo la imbibizione di pigmento biliare. 

Da ciò che abbiamo detto, risulta essere probabile, che l’ Utero 
carnuta del spieffato con un edema della 

1 l edem “ decade una compressione di canali biliari. 

lnr-o ?H ab - 6 C ^, e anche in siffatto m °do debba essere spiegato il co¬ 
lore itterico che si osserva in certi vizii cardiaci con notevole stasi 

penosa. In fine, e a notare, che lo stesso ittero, il quale si mani- 

foghe "condizioni 011 31 lat ° deStr °’ PUÒ 6SSere attribuit0 ad ana¬ 
li’ ipotesi ora esposta ha il vantaggio di essere fondata diretta- 

ìfrS^° P n a 1 rep6 i tÌ cadaverici - E ^ tale riguardo fa d’uopo so- 

S t( !if levare ’ m V n cert0 numero di bambini, i quali mo¬ 
rirono itterici poco dopo la nascita, si trovarono in grado molto 
evidente le ora cennate condizioni. 

^J 010 i?L!? e “ pio riferiremo qui brevemente le note anatomi- 
piu salienti di un bambino morto per tetano al quinto giorno 
f | a uasmta. La congiuntiva e la pelle (quest’ultima sopratutto 
alla faccia e al tronco) mostravano un evidente colore itterico. Le 
membrane sierose al pari del liquido pericardico presentavano un 
accentuato colore giallastro; il cervello aveva un leggiero colore 
itteiico. I reni contenevano infarti di bilirubina, e nell’urina si po- 
teva accertare evidentemente il pigmento biliare. Il residuo del 
cordone ombelicale era distaccato, e la corrispondente ferita era 
chiusa, meno in un piccolo punto. Sull’anello ombelicale non si 
notava alcuna flogosi; le arterie ombelicali erano vuote. La vena 
ombelicale mostrava un ampio volume ed era ripiena di sangue li¬ 
quido; la sua intima aveva un colore prettamente bianco, mentre 
i grossi vasi del cuore avevano una tinta gialla. Il connettivo nella 
piega onfalo-epatica era edematoso in alto grado, ed aveva un pro¬ 
nunziato colore bilioso; lo stesso si notava nel connettivo peripor- 
tale. Il fegato era piu piccolo del normale, floscio, di colore gialla- 
stro. L esame microscopico fece rilevare un’accentuata degenera¬ 
zione delle cellule epatiche, e perciò in questo caso vi era già 
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un’alterazione, che non si ha nell’ittero benigno dei neonati. Ciò 
malgrado, per altre considerazioni, dobbiamo annoverare questo 
caso nella categoria dell’ ittero benigno. 

Se si prende in esame un gran numero di casi, si nota che la 
stasi venosa e l’edema del fegato dei neonati, che morirono durante 
la nascita o poco tempo dopo, si rivelano chiaramente anche col 
rispettivo peso del corpo. 

Su 38 casi di bambini partoriti a termine della gravidanza, ma 
venuti a luce morti, fu accertato un peso medio del corpo di 
2811 grm. Il peso medio del fegato ascendeva a 136 grm. (= 4,8% 
del peso del corpo). Su 34 bambini partoriti a termine della gra¬ 
vidanza, e che morirono poco dopo la nascita, fu accertato un peso 
medio del corpo di 3978 grm., ed un peso medio del fegato di 135 grm. 
(=4,5% del peso del corpo). In vece, il peso medio di 37 bambini 
nati vivi, e morti dal 3° al 20° giorno dopo la nascita, per svariate 
malattie (tranne l’ittero) era di 2555 grm., il peso medio del fegato 
eri 92 grm. (— 3,7 % 0 ). Va da sè, che da questa statistica sono 
stati esclusi quei bambini, nei quali ci erano sintomi evidenti o 
sospetti di sifìlide. 

La spiegazione da me data dell’ ittero dei neonati ha, rispetto 
a quella di Billard ed Hewitt—i quali hanno anche ammesso 
l’iperemia venosa del fegato come causa dell’ittero — il vantaggio, 
che attribuendo la giusta importanza all’edema del connettivo che 
avvolge i canali biliari, si comprende agevolmente la compressione 
che subiscono questi ultimi, 

In vece, l’affermazione di H e v i 11, cioè che le stesse vene di¬ 
latate comprimono fino a tal punto i dotti biliari che ne risulta una 
stasi biliare, tiene a base una supposizione non dimostrata. L’epoca 
in cui appare l’ittero, la sua durata (che nella maggior parte dei 
casi è breve), e finalmente il fatto che nell’ ittero dei neonati il 
contenuto enterico ha sempre un colorito bilioso, collimano bene 
colia mia ipotesi. Siccome l’edema deve manifestarsi subito dopo 
l’interruzione della circolazione placentare, ne risulta, che l’appa¬ 
rizione dell’ittero dal secondo al terzo giorno dopo la nascita, si 
accorda ottimamente con ciò che ci è noto relativamente all’elasso 
di tempo, che intercede fra il prodursi di un impedimento al vuo¬ 
tamente della bile e la prima comparsa di un colorito itterico della 
pelle. Inoltre siccome l’edema scompare a misura che la respira¬ 
zione diviene più attiva e la circolazione più energica (specialmente 
nel territorio della porta), riesce agevole comprendere, perchè Pit¬ 
terò nei bambini robusti spesso è molto leggiero e fugace, mentre 
in vece quando la respirazione e la circolazione sono fievoli (come 
per es. nei bambini partoriti precocemente) Pitterò è più intenso 
e dura più a lungo. In ultimo , facciamo rilevare, che la tumefa¬ 
zione edematosa del connettivo rappresenta un impedimento suffi¬ 
ciente al vuotamento della bile, e quindi per spiegare la comparsa 
dell’ittero non fa d’uopo ammettere una competa occlusione dei 
canali biliari. Laonde, possiamo ritenere che, per solito, il deflusso 
della bile nell’intestino o non è impedito completamente, o lo è sol¬ 
tanto per breve tempo. 

Fo pure rilevare, che P ipotesi qui accampata tiene anche conto 
di un fatto, che Frerichs non ha preso in considerazione. In 
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fattl ; F r e r i c h s parte dal concetto, che in seguito all’ abbassa¬ 
mento della pressione sanguigna nei vasi del fegato, la bile passa 
dilettamente nel sangue. Ma, contro di ciò si potrebbe obbiettare 

ff h , eS à h T, asi biliari dai quali ha luogo il deflusso, non sonò 
accollati direttamente ai capillari sanguigni. Inoltre Fleischl 

ìafi Eri *?, enmentalment f’ che d °P° datura dei grossi ca- 
nali bflian la bile perviene nel sangue per l’intermedio dei vasi 

linfatici e del dotto toracico. Appunto nel connettivo edematoso 

in cm non di rado si nota la colorazione gialla, dovuta a pigmento 

biliare diffuso, può essere ottimamente assorbito quest’ultimo mercè 

le radici dei vasi linfatici. Tenendo presente tal fatto, riesce age- 

tx. veriflcarsi un itoro - ”“ a coiorazioiie 


Utero maligno dei neonati. 


La forma di ittero, della quale finora abbiamo tenuto parola 
8 essere attHbuita ad una causa meccanica, prodotta delle mo- 
f C ° ndlZ1 + 0ni circolazione dopo il parto. La seconda forma, 
anche frequente, di ittero dei neonati si distingue in quanto che 
essa deve essere attribuita ad una infezione. In vero, è probabile 
che anche quando il summentovato edema del connettivo del fegato 
ì svi uppa in alto grado e persiste a lungo, possono prodursi gravi 
disturbi nutritivi delle cellule epatiche. Tuttavia, ciò- anche am- 
messo che realmente abbia luogo-si verifica soltanto in casi rari; 
J allora non possiamo escludere la concomitante influenza 

di un azione infettiva. Nella massima parte dei casi, dei quali ci 

fa ^ occupa l' e ’ f, 1 . P a0 . accertare con la massima precisione 

a J°. a . tà d ° ve accade 1 infezione; essa deve essere ricercata sul- 
\°™t e l C0 - ® certamente per la genesi di questi casi di ittero è 
importante il fatto, che il surriferito momento meccanico agisce 
contemporaneamente ad un elemento infettivo , il quale presenta 
l occasione piu favorevole per attaccare quel territorio nasale in 
cui avviene il disturbo circolatorio. Siccome sono a preferenza i 
bambini partoriti precocemente e nati poco vitali e con attività re¬ 
spiratoria scadente quelli che vengono colpiti da questa forma di 
ittero, dobbiamo ricercare, nel summentovato disturbo circolatorio 
meccanico, ]a causa predisponente. 

Si tratta qui di quei casi di ittero, che sopravvengono nel corso 

a/t - U u infe ?* one \ la c l u i ale ha punto di partenza dall’ ombelico. P. 
M u 11 e r ha già tenuto parola, in questo Trattato, di tali casi pa¬ 
tologici, a proposito della infezione yueryerale dei neonati. Tut¬ 
tavia, noi crediamo acconcio ritornare qui su questa forma di ittero, 
vuoi perche questi casi (nei quali è interessato a preferenza ed in 
prima linea il fegato) costituiscono un gruppo speciale, vuoi perchè 

intendiamo far rilevare taluni altri fatti, che P. M ii 11 e r non ha 
preso in esame. 

Dai casi in cui i neonati furono attaccati dall’infezione puerpe¬ 
ra e già prima della nascita ^e nei quali le conseguenze di questa 
infezione si rivelarono sopratutto colla flogosi delle membrane sie¬ 
rose, dei pulmoni e del cervello) l’affezione in parola si distingue 
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clinicamente per il carattere accentuato dell’ittero ed anatomica¬ 
mente per le alterazioni epatiche che esistono sempre, e le quali 
non di rado all’autopsia costituiscono il reperto principale. E questi 
stessi caratteri clinici ed anatomici contraddistinguono Pitterò ma¬ 
ligno anche da quei rari casi, nei quali dobbiamo ammettere che 
la sostanza infettiva è penetrata nel corpo dopo la nascita, ma non 
per la via dell’ ombelico. 

Il rapporto fra questa forma di ittero, che potrebbe ottimamente 
essere denominato ittero settico (ovvero anche epatite settica , nel 
caso che si voglia attribuire tutta l’importanza principale al reperto 
anatomico ) e l’infezione ombelicale si rivela anzitutto col fatto, 
che noi tanto sull’ anello ombelicale quanto sui vasi ombelicali pos¬ 
siamo accertare le note anatomiche di una flogosi infettiva. Di 76 
casi appartenenti a questa categoria, e che ebbi occasione di esa¬ 
minare dal 1873 al 1876, potetti ben 32 volte riscontrare un’alte¬ 
razione flogistica sopra una od amendue le arterie ombelicali, e 19 
volte una flebite della vena ombelicale (e si noti che in 5 casi erano 
interessate le due specie di vasi). Si trattava di zaffi puriformi delle 
arterie ombelicali, che per lo più ostruivano il lume vasale soltanto 
alcuni ctm. fino al di sotto dell’ombelico; nella maggior parte dei 
casi, a breve distanza si rinveniva un trombo; soltanto di rado 
l’arterite perveniva fino alla vescica od anche più in giù. Sull’anello 
ombelicale nonché nel tessuto cellulare della piega peritoneale, che 
riveste le arterie ombelicali, si accertava un edema, che spesso 
prendeva un carattere purulento, e talvolta si sviluppò un flem¬ 
mone icoroso, che in alcuni casi si diffuse nel tessuto retroperitoneale 
e provocò contemporaneamente la peritonite. Nella vena ombelicale 
furono parimenti accertate masse purulenti, più o meno estese, che 
talvolta pervenivano fin nella porta e nei rami epatici di questo 
vaso. Anche in questo caso ci era ordinariamente un’infiltrazione 
sierosa del tessuto cellulare che circonda la vena. 

A prima vista sembra che ci sia una contraddizione in quel che 
abbiamo detto, giacché mentre abbiamo affermato che il fegato in 
tali casi è esposto all’azione di una flogosi infettiva, d’altra parte 
poi troviamo che si rinviene molto più di frequente un’ arterite 
anziché una flebite ombelicale. Ed a tutto ciò si potrebbe anche 
aggiungere, che appunto in quei casi in cui nell'estremità ombeli¬ 
cale della vena si rinvenne uno zaffo puriforme, sovente l’altera¬ 
zione del fegato ed anche l’ittero sono molto meno accentuati che 
non in quei casi in cui nelle arterie ombelicali si accertano tali 
zaffi puriformi, mentre nella vena ombelicale ci ha sangue liquido. 

In vero, appunto in tali fatti si è voluto trovare un altro motivo 
per ritenere quest’ ittero come ematogeno (veggasi per es. la re¬ 
cente monografia di Mobius nell 'Archiv. der Heilh , 1878). Ma 
esaminando accuratamente le condizioni della circolazione, esistenti 
in questi casi, si vede che qui si tratta di una contraddizione più 
apparente che reale. Siccome dopo la nascita, deve verificarsi un’al¬ 
ternante replezione e deplezione nella vena ombelicale (corrispon¬ 
dentemente alla pressione nei vasi epatici la quale oscilla secondo 
le singole fasi della respirazione e dell'attività cardiaca), mentre 
invece nelle arterie ombelicali che si contraggono tortamente cessa 
ben presto qualsiasi circolazione del sangue, ne risulta, che una 
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sostanza infettiva la quale penetra a partire dall’ombelico, trova 
nel lume delle arterie ombelicali la più propizia occasione per svi¬ 
lupparsi quivi e produrre una endarterite terminale , senza, però 
poter penetrare facilmente nella porzione centrale del vaso, lacchè 
essa e isolata dalla massa sanguigna generale. Ma, se la sostanza 
infettiva giunge a pervenire neirinterno della vena ombelicale, essa 
viene spinta facilmente nel torrente circolatorio, e anzitutto nel 
sangue che circola nel fegato. Quando nella vena ombelicale si ve¬ 
rifica una trombosi, deve essere impedito anzitutto il riassorbi¬ 
mento; ma se il trombo si fonde, esso può divenire alla sua volta 
sorgente di un’ infezione del sangue. E con ciò si spiega il fatto 
che non in tutti i casi in cui ci ha la flebite le alterazioni epati¬ 
che raggiungono il massimo grado. Inoltre, fa d uopo riflettere, che 
in quei casi in cui la vena ombelicale è occlusa da un trombo solido, 
talvolta si verificano omfalite ed arterite ombelicale, ma non si ma¬ 
nifestano segni di un’ infezione generale e nessun sintomo di ittero. 
Questo concetto, da noi qui sviluppato, e secondo il quale la vena 
ombelicale procura l’infezione, collima pure col fatto accertato 
nell’infezione settico-piemica, secondo il quale il pericolo principale 
per l’infezione generale del sangue esiste quando la sostanza in¬ 
fettiva perviene direttamente nel vaso che sta ancora in rapporto 

con la circolazione, ma non quando penetra in un vaso dove ci ha 
un trombo. 

Per ciò che riguarda le alterazioni che può presentare in tali 
casi la ferita ombelicale, rimandiamo alla monografia di P. Mùl- 
1 e r. Esporremo qui brevemente le alterazioni del fegato. Anzitutto 
facciamo notare, che 1’ edema del connettivo che avvolge la vena 
ombelicale si diffonde fin nella porta e sulle esili ramificazioni della 
capsula del Glisson. Al taglio si vuota dal connettivo gelati¬ 
noso un liquido torbido e sieroso, che contiene sempre corpuscoli 
purulenti. Sopra i tagli microscopici si vede che il connettivo il 
quale circonda i rami della porta è ovunque inspessito, le sue fibre 
sono divaricate, e fra di esse ci sono masse finamente granulose 
e cellule rotonde in numero più o meno rilevante. Nel periodo ini¬ 
ziale della malattia le cellule epatiche appaiono in uno stato di im¬ 
bibizione, il loro protoplasma è pallido e finamente granuloso ed 
i nuclei sono indistinti; più tardi si produce uno sfacelo granuloso, 
che può determinare l’atrofìa della massima parte delle cellule epa¬ 
tiche. Nel primo stadio di queste alterazioni si ha una tumefazione 
del fegato, la quale spesso è molto considerevole ; il tessuto del¬ 
l’organo è allora molle, di un colore giallastro o giallo-brunastro 
uniforme o a chiazze ; la struttura acinosa è completamente scom¬ 
parsa. Più tardi il volume del fegato diminuisce sempre più, il tes¬ 
suto epatico diviene sempre più molle, il suo colore diviene sem¬ 
pre più giallo carico, e talvolta mostra pure una leggiera sfuma¬ 
tura nel verdastro. Sovente all’ esame microscopico del fegato si 
osservano (ammesso che restarono conservate alcune cellule epa¬ 
tiche) accumuli di pigmento biliare giallo, granuloso, come pure 
(sulla qualcosa Orth ha richiamato sopratutto l’attenzione) cri¬ 
stalli rosso-brunastri di bilirubina tanto nel parenchima quanto nel 
tessuto interstiziale. 

La summentovata diminuzione di volume del fegato si rivela chia- 
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ramente col peso che presenta quest" organo nei diversi gradi del- 
V Utero. In 34 casi di ittero nel periodo iniziale, nei quali si po¬ 
tette calcolare un peso medio del corpo di 3495 grm., il peso medio 
del fegato ascendeva a 118 grm. (cioè circa il 5% del peso del 
corpo). Su 20 casi di ittero di secondo grado, il peso medio del 
corpo ascendeva a 2072 grm. e quello medio del fegato a 100 grm. 
( 4 , 9 % del P eso del corpo); e finalmente nei 16 casi di ittero di 
terzo grado il peso medio del corpo ascéndeva a 1097 grm., e quello 
del fegato a 78 grm. (4% del peso del corpo). Questo rimpiccio- 
limento di volume del fegato, calcolato in proporzione procentuale 
verso il peso del corpo, risalterebbe anche di più, qualora nella 
malattia, a causa del forte dimagramento, diminuisse anche il peso 
del corpo. E su tale riguardo fa d’ uopo notare, che non tutti gli 
organi interni partecipano al dimagramento. E così, per es., il peso 
medio della milza restò identico in tutti i gradi di ittero. 

Prescindendo dalle surriferite alterazioni interstiziali e paren- 
cliimatose del fegato (le quali esistono sempre benché in grado va- J 
riabile), è a notare, che quest’ organo soltanto di rado mostra re¬ 
perti molto rilevanti. Inoltre, è a rilevare sopratutto, che nei miei 
casi soltanto 5 volte accertai zaffi puriformi nei rami della porta ; 
una volta ci erano contemporaneamente focolai emorragici nel fe¬ 
gato rammollito in alto grado; una volta vi erano ascessi peripor- 
tali multipli. In un caso in cui tanto la vena ombelicale quanto i 
grossi rami della porta non mostravano alcun contenuto abnorme, 
il fegato era ingrossato e disseminato da una quantità enorme di 
focolai miliari, prodotti mercè infiltrati purulenti, che giacevano 
intorno a piccoli rami della porta; soltanto alcuni di questi foco¬ 
lai mostravano un incipiente rammollimento centrale. 

Circa le alterazioni riscontrate contemporaneamente negli altri 
organi, bisogna far qui rilevare sopratutto l’apparizione di affezioni 
a focolaio nel cervello . Si tratta qui della presenza di focolai di 
un colore giallo-sporco, oblunghi o a forma di strie, che avevano 
la loro sede specialmente nella sostanza midollare, nel contorno 
del ventricolo laterale (e più frequentemente nel contorno dei corni 
posteriori). Questi focolai, che si distinguevano per una consistenza 
piuttosto molle, e che sovente erano attraversati da qualche va- 
sellino, erano costituiti sopratutto da cellule granulose fittamente 
stivate, alle quali erano mescolati corpuscoli sanguigni rossi e cel¬ 
lule rotonde, la cui metamorfosi granulosa era quasi nello stadio 
incipiente. All’esame microscopico si notava in modo evidente, che 
questi accumuli cellulari avevano sede perivasale, e quindi è pro¬ 
babile che qui si tratti di un processo di migrazione. Inoltre, fa 
d’ uopo riflettere, che in questi casi i leucociti apparivano non pure 
accresciuti di numero, ma anche ingrossati e molto granulosi ; ed 
è noto, che anche in altri organi, i quali sono sede di alterazione 
flogistica, sono state rinvenute queste cellule granulose. La genesi 
embolica di questi focolai è probabile, ma non può essere accertata 
direttamente; soltanto in rari casi si riuscì a riscontrare accumuli 
di batterli nei vasi cerebrali, e sovente essi non stavano in alcun 
rapporto con i focolai. Ma, è a notare, che qui si trattava esclu- 
sivamente di casi di piemia metastatica, mentre i focolai di cellule 
granulose nel cervello furono rinvenuti pur quando oltre l’affezione 
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t - d ® n ’ ombelico e le conseguenze dell’ittero, non ci erano 
altri disturbi. I focolai in generale si presentavano con la massima 

ci era nel tempo stesso un’accentuata colorazione itterica diffusa del 
cervello. In alcuni casi, però, anche ilei periodi iniziali dell’ittero 
urono accertati focolai encefalitici. — Nei summentovati 76 casi 
1 ittero , i.„ 0c0ai di ceIluPe granulose esistevano 24 volte fé 
quindi nel 34 % dei casi,; e, su tale riguardo, fa d’uopo^riflettere 

f a h pn qUa i d ° qU6Stl fo . colai sono Piccoli ed isolati, possono passare 
Ìj C ”/i ei ì te m °sservati. Non di rado, contemporaneamente ai focolai 

emorragici, e non poche volte (quando anche in litri organi “ era 
una flogosi metastatica di identico carattere), il cervello conteneva 
grossi focolai di rammollimento icoroso, che avevano la loro sede 

ningite 1161 l0W CerebraH ’ 6 m ° lte V0Ue erail ° complicala me- 

Non cade dubbio, che la surriferita affezione corrisponde alla 

f0c0lai ° dei neonati, descritta esattamente anzitutto 
da V i re ho w; e che anche Jastrowitz, il quale attribuisce 
‘ r ® pe f f° dl cellule granulose molto diffuse a condizioni fisiologiche 
ammette che qui si tratta di una forma sui generis. Tuttavia sem- 
0 ° he adamen due questi Autori sia sfuggito il rapporto di que¬ 
sta encefalite coll affezione ombelicale collegata ad ittero Questo 
rapporto risulta chiarissimamente dal fatto, che in più di 400 auto- 
d J, neonat]> quest’alterazione fu osservata soltanto negli itte- 
nci ■ E quantunque in alcuni casi l’autopsia non fece rilevare nes- 

nra ter f+ Z10ne sul1 ’ orabelic °> ci ° nondimeno esisteva sempre la 
ora descritta epatite, e durante la vita non poche volte era stata 
accertata la suppurazione dell’ ombelico. 

Menta sopratutto speciale menzione il fatto, che in quei casi in 
cui larterite o la flebite ombelicale esisteva senza ittero, non fu¬ 
rono mai rinvenuti focolai nel cervello. Oggi non è ancora possi¬ 
bile decidere se quei focolai vengono prodotti mercè l’azione di 
elementi della bile o di altri prodotti di decomposizione del fegato- 
tuttavia, quest’ultima ipotesi è più probabile, tenendo conto del- 
1 intimo rapporto di questi focolai coll’ittero. Ad ogni modo, è pos¬ 
sibile, che si tratti dell’azione diretta della sostanza infettiva (per¬ 
venuta nel sangue) sul cervello. Nè si può ancora determinare la 
importanza patologica di questi focolai, giacché le relative ricer¬ 
che cliniche sono ancora scarse. Tuttavia, è degno di nota il fatto 
che in un certo numero di casi, nei quali l’autopsia fece rilevare 
un gian numero di focolai encefalitici, durante la vita furono os¬ 
servati profonda sonnolenza e convulsioni tetaniche. 

Nel sopra citato lavoro di P. Mueller è stato rilevato la fre¬ 
quente comparsa di allercizioui flogìstiche delle TYieiribrcine siero- 
se. Nei nostri casi esisteva 11 volte la pleurite, nella quale l’es¬ 
sudato per lo più aveva un carattere siero-purulento , 1 volta ci 
era la pericardite, e soltanto in 3 casi la peritonite; è questo un 
fatto degno di nota, ed il quale non corrisponde affatto a ciò che 
afieima P. Muel l e r , cioè che la peritonite è un reperto quasi 
costante nella infezione puerperale dei neonati, che ha punto di 
partenza dall’ombelico. Relativamente alle altre complicazioni fio- 
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gistiche — e sopratutto alla pulmonite settica lobare o lobulare, 
alle suppurazioni articolari metastasiche , agli ascessi del tessuto 
cellulare, della pelle e dei tendini — faremo qui soltanto rilevare, 
che esse furono osservate soltanto in una piccola parte dei nostri casi. 

Un’ altra serie di reperti deve essere attribuita direttamente al 
riassorbimento della bile, e quindi essi non sono un carattere di¬ 
stintivo dell’ittero settico. Essi vengono osservati anche in taluni 
casi, nei quali la morte accadde per qualche causa accidentale in 
un bambino affetto da Utero benigno. Appunto in questa forma, 
nella quale l’ittero persiste a lungo e talvolta raggiunge un’inten¬ 
sità notevole, si osservano spessissimo, e nel grado più accentua¬ 
to, le alterazioni ora menzionate. 

Prescindendo dalla colorazione gialla dei tessuti (che in tal caso 
è spiccatissima sopratutto sull’intima dei vasi e sulle membrane 
sierose) è specialmente la deposizione di pigmento biliare in forma 
di cristallo ciò che richiama la nostra attenzione. Se non andiamo 
errati, questo reperto non è stato ancora osservato —in eguali con¬ 
dizioni — negli adulti e nei bambini grandicelli. E. Neumann 
(Archiv der Heilhunde. X. p • 40.) ha fatto rilevare in modo spe¬ 
ciale la importanza di questo reperto; in quasi tutti i neonati molti 
subito dopo la nascita, e che presentavano ittero della pelle e della 
congiuntiva, egli accertò cristalli di bilirubina nel sangue, nei tra¬ 
sudati e nelle cellule adipose di diversi organi. In vero, Neumann 
riguarda questa formazione di cristalli come post-mortale, e crede 
che essa si verifichi soltanto in quei casi in cui durante la vita il 
pigmento biliare era disciolto nel sangue. Orth ( Vivch . Aichiv. 
LXIII. p. 447) in 37 neonati trovò infarti di bilirubina nei reni, 
in 2G casi anche nel sangue (specialmente nei coaguli fibrinosi del 
cuore), ed in tenue copia anche nel tessuto di altri organi. Orth 
ritiene, che questi cristalli si presentano soltanto quando r ittero 
esiste o sta già per scomparire. E importante il fatto rilevato dallo 
stesso autore, cioè che questi cristalli, i quali mancano nell ìt ero 
da riassorbimento degli adulti, sono stati trovati nei casi di atiofaa 
acuta del fegato — tanto nel sangue quanto nei rem. Ora, e noto, 
che lo stato del fegato nell’ ittero settico presenta una pronunziata 


analogia con questa affezione. . , 

01’infarti di bilirubina dei reni spessissimo risaltano evidente¬ 
mente già al semplice esame macroscopico, in quanto che essi for¬ 
mano strie rosso-gialle nella sostanza delle piramidi; queste strie 
si distinguono chiaramente dagli infarti di acido urico, i quali hanno 
un colore giallastro-sbiadito. All’esame microscopico rinvenni sem¬ 
pre una corrispondente deposizione di pigmento nei casi di ittero 
in alto grado; e non poche volte accertai incipienti depositi di bi¬ 
lirubina in neonati che sulla pelle non ancora mostravano una co¬ 
lorazione itterica, bensì un colore giallastro delle memb ane ae¬ 
rose e dell’intima dei vasi. I cristalli ora risiedevano nel tessuto 

fra i canalini urinarii, ora negli epitelii e nel lume dei canalini, 
apparivano in forma di cristalli rombici di un bel colore rosso¬ 
bruno, di rado in forma di aghi di un colore piu chiaro. Orth 
tranne in due casi trovò questi cristalli esclusivamentei nel saingue. 
In due casi, nei quali praticai l’autopsia, ci erano nello stomaco 
un gran numero di ulcerazioni rotonde, nel fondo delle quali 
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erano identici cristalli in gran copia. Buhl in un neonato morto 
per infezione puerperale riscontrò un reperto identico. Anche nel? 
1 urina estratta dal cadavere si accertano talvolta cristalli di bili¬ 
rubinatuttavia il piu di sovente questi erano granulosi In due 
casi di ittero settico, dei quali praticai l’autopsia, trovai che ?e 
cellule epatiche erano in uno stato di completo sfacelo, e l’esame 

f ?° e n Ievare una grande quantità di sferule di leucina. 

Relativamente alla, provvenienza della sostanza infettiva, che pro- 

Tn C Lu ltter °- SettlC + °’ 81 ammette da q^si tutti gli Autori, che essa 
' casi pei ? etra Per 1 ombelico, già mentre il feto sta attra¬ 
versando il canale genitale materno; e ciò viene ritenuto come 

sicuro specialmente per quei casi in cui Pitterò appare già al terzo 
giorno dopo la nascita. Il fatto che le madri di questi bambini spes¬ 
sissimo erano attaccate da infezione puerperale, e che anche quando 
non esisteva quest ultima ci era un flusso vaginale fetido e puru¬ 
lento prima del parto, depone a favore di questa opinione. Inoltre 
ciò e avvalorato pure da che Pitterò settico dei neonati infierisce 
(e talvolta raggiunge il vero grado di un’epidemia) negli ospizii 
di maternità mentre ci sono ivi infezioni puerperali infettive. Con 
ciò, naturalmente, non intendiamo escludere la possibilità, che il 
bambino di una madre sana, possa ammalare subito dopo la nascita, 
nel caso che la sostanza settica capiti accidentalmente sull’ombe¬ 
lico; e la grande ricettività per la sostanza infettiva subito dopo 

la nascita e data dalle summentovate condizioni circolatorie e loro 
conseguenze. 


Ammettendo il rapporto fra Pitterò settico dei neonati e l’infe- 
zmne puerperale, dobbiamo ritenere che la natura della sostanza 
infettiva e identica tanto nella madre quanto nel bambino. Le in¬ 
dagini per accertare l’intima natura di questa sostanza infettiva 
sono state coronate da un risultato positivo nei neonati, inquanto 
che sopratutto negli zaffi puriformi dei vasi ombelicali si è potuto 
sovente accertare una gran copia di batterii, tanto isolati quanto 
agg omerati e di forma rotonda; qualche volta ci erano nel tempo 
stesso anche bacilli corti ed animati da vivace movimento. Meno 
spesso si è potuto accertare gli stessi microrganismi nelle sezioni 
trasversali di vasi epatici e nel connettivo del fegato. In alcuni 
casi, che si distinguevano per un gran numero di metastasi, si 
rinvennero accumuli di batterii nei più svariati organi (e sopra¬ 
tutto nei pulmoni, nei reni, nel cervello ed anche nell’interno dei 
vasi). In vece, nei casi di ittero settico senza molte metastasi que¬ 
sti organi non presentarono batterii. In un caso in cui nel corso 
di un omfalo-flebite si sviluppò un numero straordinariamente grande 
di focolai metastasici di carattere sieroso, fu esaminato il sangue 
di svariati territorii vasali 5 ore dopo la morte, e si rinvennero 

batterii di forma per lo più ovale, e ciascuno dei quali era dieci 
volte piu grosso di un leucocito. 


I sìntomi della infezione puerperale che ha punto di partenza 
dall ombelico, sono stati descritti tanto bene da P. M u e 11 e r (loc. 
cit.), che possiamo dispensarci dal menzionarli di nuovo. 
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( Morbo di W i n c k e 1 ). 

Quest’affezione che si manifestò dalla fine di marzo alla fine di 
aprile del 1879 nell’ ospizio di maternità di Dresda, fu caratteriz¬ 
zata da W i n c k e 1 come una : cianosi afebbrile itterica perniciosa 
con emoglobinuria. Se qui prendiamo in esame quest’affezione (1), 
dipende dal perchè nella maggior parte dei casi si presentarono 
accentuate alterazioni patologiche del fegato, e perchè noi c tro- 
viamo qui in presenza di una forma di ittero la quale dipende da 
distruzione di corpuscoli sanguigni, di guisa che essa presenta punti 
di confronto con le altre specie di itterizia. 

L’endemia fra i neonati dell’ ospizio di maternità esordì al 19 
marzo, in quanto che un bambino al terzo giorno della nascita pre¬ 
sentò rentìnamente cianosi, prostrazione di forze e sintomi di col¬ 
lasso; la morte accadde in 24 ore. Nel giorno in cui questo bam¬ 
bino cadde ammalato , ne fu partorito un altro, che per 7 giorni 
stette completamente bene, indi ammalò presentando sintomi iden¬ 
tici a quelli del primo bambino, e morì ben presto. Indi, si veri¬ 
ficò un’intera serie di casi, e proprio 22 (dal 29 marzo al 24 aprile), 
dei quali uno solo guarì. Al principio i casi furono scarsi, indi ci 
fu un certo periodo durante il quale furono più frequenti; a questo 
periodo seguì una pasa, e dal 20 al 24 aprile ammalarono altri 4 
bambini. Esprimendo questo rapporto in cifra procentuaria, pos¬ 
siamo dire che il numero dei casi durante il primo periodo del¬ 
l’endemia fu rispetto alle nascite in proporzione del 31%, nel secon¬ 
do periodo fu del 78% e nel terzo periodo del 28%. 

La sindrome fenomenica osservata nei singoli bembini fu, in com¬ 
plesso, la seguente. I bambini in massima parte erano stati parto¬ 
riti a termine ed erano robusti; di botto presentavano una grande 
agitazione, e ben presto appariva la cianosi, che si manifestava non 
soltanto sulla faccia, ma anche sulle estremità e sul tronco, e spe¬ 
cialmente sul dorso. Indi appariva il colore itterico, che era pro¬ 
nunziato segnatamente sulla congiuntiva e sulla faccia, e che nei 
casi in cui la morte non avvenne rapidamente nelle prime 24 ore, 
si sviluppò sempre più. Nel tempo stesso la pelle era fredda, la 
temperatura misurava 37 fino a 37,5°, ih un solo caso ascese a 
38,1°. L’addome degl’infermi era mediocremente teso; talvolta fu¬ 
rono osservati vomito e diarrea (con deiezioni giallastre fin bru- 
nastre). La respirazione era accelerata, i toni cardiaci erano netti, 
le pupille mostravano un’ampiezza normale. Col progredire della 
malattia sorsero ben presto sintomi convulsivi, in quanto che ap¬ 
parvero contrazioni cloniche degli estensori delle estremità, poscia 


(1) Un'epidemia fra i neonati dell'ospizio di maternità di Boston (la quale colpì 

10 bambini), che lu descritta da B i g c 1 o w (Boston med. and surg. journ. March 

11 1875) col nome an unusual restili of septing poisening, presentò parecchi ca¬ 
ratteri identici col morbo di Winckel, ma anche notevoli differenze. 

Gerhardt. — Malattie dei bambini — Voi. IV. Parte II. 77 
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in quasi tutti 1 bambini si produssero fortissime contrazioni spa¬ 
stiche dei macoli oculari, con strabismo interno e rotazione del 
bulbo m dentro e in giù. il processo durava allora soltanto po- 
che ore, ed il bambino moriva in mezzo a forti convulsioni gene¬ 
rali. Fin dal periodo iniziale della malattia l’urina mostrava carat¬ 
teri degni di nota; essa avea un colore brunastro-chiaro fin bru- 

"lobina SCUr0 ’ ^ n ° n ^ dovuto al Pig mento biliare bensì all’emo- 

Itelatiyamente al corso della malattia, questi casi potevano es¬ 
sere distinti in acutissimi (nei quali la morte accadeva già durante 
e prime 24 ore), acuti (la durata della malattia ascendeva allora 
a 2-3 giorni) e subacuti (la durata dell’ affezione era di 4-7 giorni). 

Le autopsie dei bambini decessi —e delle quali io ne feci 20 — 
eceio i ilevare reperti molto caratteristici, e che differivano sol¬ 
tanto per intensità. In quelli morti rapidamente il cadavere mo¬ 
strava ancora una notevole cianosi, mentre il colore itterico era 
leggerissimo, ed in alcuni casi mancava completamente. Non ci 
eiano alterazioni, le quali avessero potuto far desumere, che si 
trattava di un’infezione che avea avuto punto di partenza dall’om- 
bolico; m un solo caso ci era un’ arterite ombelicale poco svilup¬ 
pata. Le meningi cerebrali erano più o meno iperemiche, sovente 
di un colore alquanto giallastro, e fra la dura madre ed il cranio 
vi erano molti stravasi sanguigni piccoli. Il cervello era — spe¬ 
cialmente nei casi acutissimi — iperemico e di colore cianotico i 

ventricoli apparivano alquanto dilatati. Non furono mai accertati 
focolai encefalitici. 

Circa gli organi della respirazione è a rilevare sopratutto il re¬ 
perto di un gran numero di stravasi sanguigni sotto le pleure, una 
parte dei quali perveniva profondamente nella sostanza pulmonale; 
tuttavia in alcuni casi queste emorragie mancavano. Inoltre, all’e¬ 
same degli organi respiratomi si notava un’iperemia delle vie aeree, 
la quale talvolta era molto accentuata. Il pericardio al pari del 
liquido in esso contenuto mostrava un colore giallo più o meno 
carico, secondo il grado dell’ittero. Erano degni, però, sopratutto 
di nota gli stravasi emorragici subpericardici, spesso molto abbon¬ 
danti, che di rado mancavano, e penetravano profondamente nel mio¬ 
cardio; anche sotto l’endocardio furono spesso riscontrati piccoli 
stravasi di sangue negli atrii e nei ventricoli. Lo stesso miocardio 
era compatto e resistente, e anche all’ esame microscopico per lo 
piu non presentava alcuna traccia di degenerazione adiposa. Il san¬ 
gue contenuto nel cuore e nei grossi vasi si distingueva per il suo 
colore scuro e per una consistenza quasi sciropposa. Esaminandolo 
col microscopio si notava un aumento dei leucociti, e nel siero ve¬ 
niva accertata una quantità più o meno grande di corpuscoli mo- 
lecolari. In un caso, 1’ esame del sangue non fece rilevare più al¬ 
cun corpuscolo sanguigno rosso ben conservato, ma soltanto una 
massa di granuli e detriti di color giallo-rossiccio. Anche a voler 
riguardare questa profonda decomposizione dei corpuscoli sanguigni 
come un alterazione post-mortale, ciò nonpertanto bisogna ammet¬ 
tere che qui si tratta di qualche cosa di insolito, in quanto che 

già durante la vita ha dovuto esserci una profonda alterazione del 
sangue. . 
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L’ esame degli organi digerenti fece rilevare — nella massima 
parte dei casi — alterazioni molto pronunziatele basta soltanto ad¬ 
ditare la iperemia in alto grado e le ecchimosi delle mucose, che 
furono molte volte accertate. — Gli stravasi sanguigni puntiformi 
esistevano sia aggruppati, sia sparpagliati (specialmente nello sto¬ 
maco e nell’intestino). In parecchi casi l’iperemia era tanto rile¬ 
vante, che l’intestino mostrava anche esternamente un colore rosso- 
azzurrognolo, ed in seguito alla tumefazione dei suoi stinti parie¬ 
tali possedeva una rigidità speciale. In un caso anche la mucosa 
della faringe e dell’esofago era disseminata di stravasi emorragici 
in tutta la sua lunghezza. In altri casi si riscontravano stravasi 
emorragici soltanto in alcuni punti della mucosa del canale inte¬ 
stinale e dello stomaco, talvolta avevano sede nell’ ileo soltanto a 
livello dei follicoli. Gli apparati follicolari apparivano sempre tu¬ 
mefatti, ma in diverso grado; anche le glandole mesenteriche mo¬ 
stravano tumefazione ed iperemia, ma spesso in grado diverso. IL 
fegato ordinariamente era alquanto ingrossato, ma di consistenza 
molle; il suo colore era, nella maggior parte dei casi, giallastro. 

All’esame microscopico, le cellule epatiche si presentavano ingros¬ 
sate e ripiene di goccioline di grasso relativamente grosse, tutta¬ 
via, ci furono anche casi in cui erano del tutto normali. Soltanto 
di rado apparvero stravasi emorragici puntiformi sotto la capsula 
epatica. La cistifellea ordinariamente conteneva una copia di bile 
abbastanza grande, i canali biliari erano sempre permeabili. La 
milza in tutti casi fu trovata grossa e compatta, di color rosso¬ 
nerastro; al taglio la sua superficie appariva liscia. Coll esame mi¬ 
croscopico si notava, che nella polpa splenica ci erano molti de¬ 
positi di pigmento brunastro, sia iberi, sia nelle cellule della polpa. 

Le alterazioni dei reni erano degne di nota. La sua sostanza 
corticale sovente era ingrossata e di un colore brunastro ; le pi¬ 
ramidi per una gran parte della loro estensione mostravano un co¬ 
lore rosso-nerastro ed erano anche disseminate da sottili stile ne¬ 
rastre, convergenti verso le papille. Tanto il color nerastro dif¬ 
fuso quanto le strie nerastre provvenivano da che 1 canalini uri¬ 
narii retti erano ripieni di emoglobina granulosa. Oltre a ciò, la 
d'uopo menzionare, che nei canalini urinarii ci erano cilindn ja- 
lini. Non furono mai osservati infarti di acido urico ed accumula¬ 
zione di bilirubina. In alcuni casi, in cui V esame fu praticato 
lungo tempo dopo la morte , si potettero rinvenire accumuli di 
batterii nel tessuto renale. Nella vescica ordinariamente eia con¬ 
tenuta un’urina verdastra, torbida, nella quale erano sospese molte 
sottilissime particelle. L’esame microscopico di essa rivelo la pre¬ 
senza di emoglobina sia in forma di granuli sia in forma di ci¬ 
lindri. Due volte essa conteneva — contemporaneamente ancne 


Pli Tenendo presente i sintomi patologici ed il reperto necroscopi¬ 
co, da noi già descritti, si scorge di leggieri, che parecchi feno¬ 
meni ricordano certe intossicazioni. E cosi, per es. , si affacc 
alla mente la sindrome fenomenica della intossicazione col fosforo, 
perchè anch’essa provoca la cianosi e l’ittero, e perche anche in 
essa si rinvengono alterazioni epatiche identiche a quelle accertate 

in alcuni dei casi ora riferiti. 


* 
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miS ’ fatta d a re win e M° ^ fatt °’ che Accuratissima analisi chi¬ 
mica, latta da Winckel in un caso, non fece rilevare nel caria 

vere, ne fosforo ne qualsiasi altro veleno, fo notare che contro 

questa ipotesi depongono il rapido sviluppo dell’ Utero, ? intensa 

gastro-enterite emorragica (che io non ho mai trovata in modo ana- 

go nell avvelenamento col fosforo), e finalmente anche l’emoglo- 

binuria. Vero e, che quest’ultima si presenta nell’avvelenamento 

- P ° taSS V ma n °i’ in base alle nostre osservazioni 
f ’ facciamo nl .evare, che in quest’avvelenamento non si 
presentano vaste ecchimosi, e che il colore del sangue e della ma»- 
gior parte degli organi è allora piuttosto identico al bruno di sep- 

che nella forma di Utero in parola non si tratta di un’ intossica¬ 
li 1 ! 6 :’ Ate,svolte da Winckel nella sua monografia. 

una sostanza infet¬ 
ta, in latti, su tale riguardo, ci sarebbe sopratutto da rilevare 

che un certo numero di bambini furono allattati dalle stesse ma- 

dri e che nel tempo in cui infierì quell’epidemia fra i neonati, non 

ci furono casi di infezione puerperale nell’Ospizio di maternità. 

Ne possiamo ammettere che si tratti di ittero settico, perchè il 

reperto necroscopico non fece rilevare le note caratteristiche di 
quest’ultimo. 

Da ciò esulta che la patologia umana non ci presenta nessun 
fac-simile dell affezione in parola. Ma, ai veterinari è ben nota una 
speciale affezione dei cavalli, la quale presenta non poca analogia 
col morbo di Winckel (Veggasi B o 11 i n g e r : uber Hamoglo- 
buiurte ueim Pferde; Deutsche Zeitschrìft fur Thiermedicin 111. 
p. 155). Quest affezione è caratterizzata sopratutto dalla sua repen- 
ma comparsa, dal suo decorso tumultuario e dallo stato paralitico 
del treno posteriore. Inoltre, essa presenta alterazioni dell’urina, 
(la quale si distingue per la sua grande copia di emoglobina), de¬ 
generazione adiposa del fegato, e la presenza di stravasi emorra¬ 
gici sub-endocardici e sub-pleurici. In vero, anche quest' osserva¬ 
zione non ci presenta alcun dato sicuro dal punto di vista etiolo- 
gmo ^ perche ai veterinarii non è ancora nota la causa di questa 

malattia, ed essi suppongono che la sua genesi sia dovuta all’azione 
di un principio tossico. 


Altre forme dell’ ittero nei neonati. 

degenerazione adiposa acuta dei neonati presenta certi 
punti di contatto con l’affezione di cui ora abbiamo tenuto parola; 
e questi punti di contatto si estendono alla sintomatologia (in 
quanto che ad un precedente stato di asfissia si associa l’ittero) 
ed alle note anatomiche «per ciò che riguarda le alterazioni del 
fegato e 1 apparizione di un gran numero di ecchimosi sulle mem¬ 
brane sierose). Tuttavia, ci sono pure differenze essenziali, e queste 
sono le seguenti: T asfissia che si verifica subito dopo la nascita, 
il decorso relativamente lento, l'apparizione sporadica dei casi, e 
(sotto il punto di vista anatomico) la degenerazione adiposa molto 
piu diffusa degli organi parenchimatosi. Bastano già questi dati, 
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per farci comprendere, che nella epidemia del morbo di W i n c k e 1, 
della quale abbiamo tenuto parola nel capitolo precedente, non bi¬ 
sogna attribuire l’importanza principale alla degenerazione adiposa 
acuta, le cui cause ci sono anche del tutto ignote. Quest’ ultima 
affezione—la quale fu descritta per la prima volta da P. B uhi , 
ed è stata ampiamente esaminata da P. M li 11 e r nel 2° volume 
di questo Trattato — presenta piuttosto un’analogia con l’ittero 
settico, e può essere probabilmente attribuita ad una sostanza in¬ 
fettiva che penetra dalla ferita ombelicale. 

Qui non fa d’uopo esaminare in modo speciale le altre condizioni 
in cui si presenta l’ittero nei neonati. Per lo più si tratta di un 
ittero da riassorbimento, identico a quello che si sviluppa nella 
stenosi dei grossi dotti biliari, in seguito a difettoso sviluppo o per 
compressione esercitata da una neoformazione sifilitica. Di queste 
alterazioni terremo parola più tardi. Alcune osservazioni tendono 
a dimostrare, che nei neonati si può produrre un ittero da riassor¬ 
bimento per diffusione di un catarro del duodeno all’ orificio del 
grosso dotto biliare. Ma, è erroneo il credere, che Pitterò benigno 
dei neonati dipenda sempre da una tumefazione catarrale delle ri¬ 
spettive mucose, la quale si sviluppa dopo la prima introduzione 
degli alimenti. Contro questa ipotesi depongono: 1’ epoca in cui ap¬ 
pare l’ittero (giacché essa ci mostra decisamente che la causa di 
quest’affezione sta in rapporto col parto) ed il fatto che il conte¬ 
nuto enterico resta sempre di colorito bilioso. In ultimo è a rile¬ 
vare, che nei cadaveri di neonati, i quali morirono durante Pit¬ 
terò, ordinariamente non si possono accertare le note anatomiche 
di una occlusione catarrale del comun dotto biliare. 

Sembra che non di rado i bambini di madri itteriche, partoriti 
mentre la madre era affetta da molto tempo da un’intensa itterizia, 
vengono a luce itterici. Bonetus (Sepulchret IL pag. 333) ha 
già descritto un caso di questo genere. 


Utero catarrale dei bambini. 

La causa più frequente dell’ itterizia nei bambini (ma non pop¬ 
panti) è il catarro gastro-duodenale. Qui cadono in considerazione 
sia la tumefazione della mucosa del duodeno nel punto di sbocco 
del comun dotto biliare, sia la diffusione del catarro a quest’ultimo. 
Nei bambini morti nell’acme di un ittero catarrale si trova che la 
mucosa di questo canale è scollata ed arrossita, e talvolta è anche 
disseminata di piccoli stravasi emorragici. Nel lume ci ha sovente 
un denso zaffo di muco, che aderisce abbastanza fortemente alla 
parete. Questi fattori, che in sé stessi non sono poi molto rilevanti, 
cioè la tumefazione catarrale della parete e l’ostruzione mediante 
uno zaffo di muco (che nel cadavere può essere rimosso con una 
pressione relalivamente tenue) bastano — durante la vita —per pro¬ 
durre una completa stasi della bile; e ciò si spiega tenendo pre¬ 
sente che ci vogliono forze muscolari relativamente tenui, per de¬ 
terminare il vuotamente della bile. Quindi, Pesame che ordinaria¬ 
mente si pratica sul cadavere — cioè di esaminare se le grosse vie 
biliari som) permeabili, afferrando con la mano la cistifellea, spre- 
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mendola ed osservando se si riversa bile nel duodeno — non di¬ 
mostra nulla. Fa d’ uopo sopratutto riflettere, che nel cadavere la 
tumefazione della mucosa è già dileguata della metà, e perciò quando 
negli itterici si rinvengono soltanto indizii di una tale tumefazione, 
e finanche quando manca lo zaffo di muco, si è autorizzati a ri¬ 
cercare la causa del ristagno della bile in questa alterazione, e non 
già in una ipotetica stenosi spastica. Per giudicare se è impedito 
il versamento della bile, bisogna accertare se manca la bile nell’in- 
testino e se manca il colorito bilioso nel punto dove ci è Timpedi¬ 
mento. Inoltre, anche per questa forma di ittero da stasi sonò ca¬ 
ratteristici la dilatazione dei canali biliari e della cistifellea come 
pure il colore itterico del fegato. 

Laonde, siccome Pitterò catarrale si associa ad una flogosi dello 
stomaco e del duodeno, ne risulta che sulla sua genesi ci influi¬ 
scono tutti quei fattori, che determinano una stimolazione catar¬ 
rale acuta di queste parti. Su tale riguardo possono agire tutte le 
specie di vizii dietetici , specialmente V uso di alimenti guasti e 
poco digeribili, le bevande troppo fredde, P acqua potabile impu¬ 
ra, ecc. Molte volte la causa fu attribuita anche alle infreddature; 
mentre secondo un’opinione, molto diffusa nei profani, anche gl’in¬ 
tensi patemi d’animo debbono essere ritenuti come un momento 
causale dell’ittero. E siccome i cennati vizii dietetici per lo più si 
verificano nell’ està e nell' autunno, ciò spiega perchè l’ittero ca¬ 
tarrale si verifica a preferenza in queste stagioni dell’anno. E poi¬ 
ché sono apputo i giovani che commettono a preferenza errori die¬ 
tetici, ciò spiega perchè appunto i giovani, e specialmente i bam¬ 
bini, vengono attaccati da quest’affezione. 

Giusta ciò che abbiamo detto, nella sindrome fenomenica del- 
l’i ttero catarrale hanno importanza i sintomi gastrici durante il 
periodo iniziale ; e specialmente nei bambini essi sovente sogliono 
essere molto pronunziati. I bambini si lamentano di malessere, 
pressione nella regione gastrica e cattivo sapore nella bocca; la lin¬ 
gua è molto impatinata, l’appetito scompare, e non di rado si ve¬ 
rifica anche il vomito. Contemporaneamente si ha per lo più la feb¬ 
bre, che nei piccoli bambini non di rado è molto intensa e dura 
finanche molti giorni. La diarrea non è un sintomo costante, ma 
esiste tutte le volte in cui la flogosi è estesa a vasti tratti dell’in¬ 
testino. Ordinariamente, dal terzo alVottavo giorno dopo la prima 
comparsa dei disturbi gastrici si manifesta un colore giallo della 
pelle e della congiuntiva , il quale nella maggior parte dei casi au¬ 
menta di intensità rapidamente. Spesso, già qualche tempo prima, 
si nota che le deiezioni intestinali sono scolorate, e l’urina mostra 
un colore scuro determinato dal pigmento biliare. La maggior parie 
dei sintomi, che allora si manifestano, debbono essere riguardati 
come semplici conseguenze della penetrazione della bile nel sangue 
e dell’acolia dell’intestino, e di essi ne tenemmo già parola, quando 
prendemmo in esame la sintomatologia generale dell’ittero. Qui fa¬ 
remo soltanto rilevare, che quando non ci sono complicazioni la 
temperatura talvolta è anche sub-normale; il rallentamento del polso 
non è costante, la qual cosa dipende da che raccumulo degli acidi 
biliari nel sangue non è molto considerevole quando 1’ attività dei 
reni è energica. E da ciò pure dipende, se nella maggior parte dei 
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casi non si verificano gravi sintomi colemici. Relativamente ai sin¬ 
tomi locali da parte del fegato è a notare, relativamente allatterò 
catarrale, che ordinariamente 1’ aja di ottusità del fegato al prin¬ 
cipio è alquanto aumentata, ma spesso più tardi appare un poco 
diminuita. Un rapido rimpicciolimento del fegato in un itterico di¬ 
nota un profondo disturbo nutritivo di quest’ organo. Inoltre ci è 
qui da rilevare un fatto importante, cioè che nell’ittero catarrale 
la regione epatica è indolente anche se si palpa fortemente su 
di essa. 

Non di rado si può accertare la dilatazione della cistifellea me¬ 
diante là percussione e la palpazione. Talvolta, quando i tegumenti 
addominali sono sottili, la si può accertare anche da una leggiera 
eminenza esterna, che spicca chiaramente sopratutto nella inspira¬ 
zione profonda. 

La durata della malattia ascende, in media, da due a quattro 
settimane. Tuttavia, ci sono anche casi in cui essa dura meno, e 
non di rado persiste anche per 6 settimane. Se un ittero dura molto 
più di 6 settimane, si può sospettare fondatamente che si tratta ben 
altro che di una semplice itterizia catarrale. 

Nella maggior parte dei casi Yesito della malattia è assolutamente 
favorevole. Quando le feci riprendono il loro carattere bilioso, si 
può ritenere che è stato rimosso l’ostacolo al vuotamento della bile; 
inoltre, 1’ urina perde sempre più il suo colore scuro, ed a grado 
a grado comincia a scomparire il colore giallo dei tegumenti ester¬ 
ni. Ad ogni modo bisogna convenire, che anche un ittero catar¬ 
rale apparentemente semplicissimo può essere pericoloso. In fatti, 
ci sono casi nei quali il decorso al principio è mite, e poscia re¬ 
pentinamente si manifestano i sintomi della intossicazione colemi- 
ca, che furono da noi già descritti quando tenemmo parola della 
sintomatologia generale. E si noti, che quando appaiono gravi sin¬ 
tomi cerebrali , soltanto di rado accade la guarigione. La causa 
dell’ esito letale non può essere sempre attribuita ad un disturbo 
nutritivo del fegato. Ci sono anche casi, nei quali all’autopsia di 
quelli morti quasi repentinamente nel corso dell’ittero, non fu ac¬ 
certata nessuna diminuzione di volume e nessuna degenerazione 
adiposa del fegato. In due casi di questa specie (che riguardano 
adulti) io rinvenni all’ autopsia un’ incipiente nelrite parenchima- 
tosa con un gran numero di cilindri nei canalini urinarii; e quindi 
era probabile che la diminuita attività secernente dei reni fosse stata 
causa della intossicazione coìemica. In altri casi, ad un ittero ca¬ 
tarrale si associa un’atrofìa acuta del fegato, diagnosticabile già 
durante la vita. Noi dobbiamo presupporre, che la decomposizione 
subita dalia bile ristagnata nei canali biliari, e la quale forse e pro¬ 
vocata dalla penetrazione di un agente settico per la via dell inte¬ 
stino, sia la causa di questa decomposizione acuta delle cellule epa¬ 
tiche. Nei casi di questa specie sogliono manifestarsi special¬ 
mente verso la fine della malattia — i segni di una profonda dis¬ 
soluzione del sangue. Si osservano sopratutto emorragie dalla mu¬ 
cosa del naso, della bocca, dello stomaco e dell’ intestino, nonché 
la comparsa di petecchie sulla pelle. In generale, il reperto ana¬ 
tomico corrisponde allora completamente a quello dell atrofia acuta 
del fegato ; ma il colore itterico del fegato ordinariamente e piu 
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accentuato che non in quei casi di atrofia acuta del fegato che non 
seguono ad una lunga stasi biliare. 

In ultimo, dobbiamo qui ricordare, che talvolta, dopo che l’it- 
tero è decorso, favorevolmente, restano ancora per lungo tempo.sin¬ 
tomi di deperimento nutritivo e dispeptici, e ciò specialmente nei 
piccoli bambini. All autopsia di bambini che molto tempo prima 
della morte patirono un ittero catarrale, si riscontra talvolta una 
notevole dilatazione dei canali biliari. 


Epidemia di ittero nei bambini. 

L’ittero si presenta come complicazione di una vasta serie di 
malattie febbrili, che in questi casi vengono qualificati come febbri 
biliose. Esso si osserva spessissimo in concomitanza delle febbri 
miasmatiche intermittenti e remittenti delle regioni tropicali; e 
specialmente il fatto, che appunto in questi casi si sviluppa la me¬ 
lanemici con accumulazione di pigmento nel cervello, nel fegato e 
nella milza, rende probabilissimo il ritenere quest’ ittero come ema- 
togeno. Del resto, anche nella zona temperata si osserva talvolta 
questa febbre remittente ed intermittente con ittero. Ciò, per es., 
avvenne in un’epidemia, che infierì a Greifswald negli anni 1807 
e 1808, e la quale fu descritta da Mende ( Hufelands Journal 
voi. 31). Inoltre, è a notare, che il tifo ricorrente nei casi gravi 
si contraddistingue per la frequente apparizione dell’ ittero ; ed oggi 
si è convinti, che la cosiddetta tifoide biliosa non è altro se non 
una grave forma di tifo ricorrente, complicato all’itterizia. In fine, 
è anche noto, che la febbre gialla delle regioni tropicali ordina¬ 
riamente decorre con fenomeni biliosi, ed appunto per questi ultimi 
viene qualificata come gialla. 

Prescindendo dalle ora cennate malattie infettive, che decorrono 
con ittero, nella Letteratura è registrato un certo numero di ma¬ 
lattie epidemiche complicate ad itterizia, le quali presentano pa¬ 
recchi caratteri speciali. E nota, per es., l’epidemia descritta da 
B r ii n i n g col nome di ittero spasmodico , la quale infierì in modo 
spaventevole nel 1772 in Essen ( veggasi Briining, Traciatus 
de Ictero spasmodico infantum. 1773). Furono sopratutto i bam¬ 
bini di tenera età, che diedero un notevolissimo contingente di casi. 
L’epidemia cominciò nell’autunno (e si noti che in quell’està ci 
erano stati molti casi di febbre biliosa). La malattia cominciava 
con tosse spasmodica, alla quale seguivano ben presto intensi ac¬ 
cessi di colica, associati a disturbo respiratorio ed ambascia pre¬ 
cordiale ; il polso era piccolo, lento ed irregolare. A questi prodromi 
seguiva (quando la morte non si verificava repentinamente durante 
questo periodo) l’itterizia. Ci era stipsi, e le scarse feci espulse, 
erano grigie e secche. La morte accadeva in mezzo a convulsioni 
o durante uno speciale stato di atonia. La mortalità raggiunse il 
maximum nei bambini dei villaggi limitrofi ad Essen. Secondo B r ii- 
ning, Dittero (il quale talvolta perdurava lungo tempo dopo tra¬ 
scorsa la malattia) non esercitava un’influenza decisiva sull’esito 
della malattia; ma, in tutti i casi in cui esso era associato a con¬ 
vulsioni accadeva la morte. Dai reperti cadaverici descritti da 
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B r ii n i n g si può desumere , che ci era un’ epatite con esito in 


atrofia. 

Come ben si vede, in questa epidemia l’ittero era un’ affezione 
secondaria, la quale non esercitava un’ influenza decisiva sull’esito 
della malattia.—È a notare, ora, che molte volte sono state os¬ 
servate epidemie di ittero, le quali avevano il carattere di un’ it¬ 
terizia catarrale molto mite. E sopratutto Rehn ( Jalirb . f. Kin- 
derlieilhunde 1870 p. 197) ha descritto accuratamente un’epidemia 
di questo genere, che persistette, dall’agosto del 1808 fino al feb¬ 
braio del 1869, in Hanau. Furono attaccati a preferenza bambini di 
tre a undici anni. Su 83 casi ci erano soltanto 8 adulti. La ma¬ 
lattia esordiva con apatia, inappetenza, cefalalgia, sonno agitato ; 
indi appariva la febbre; molte volte fu osservato il vomito ; ci era 
stipsi (di rado la diarrea). L’ittero appariva dal secondo al quarto 
giorno della malattia, la febbre per lo più durava poco tempo. Fra 
gli altri sintomi è a rilevare che in due casi si potette accertare 
un ingrossamento del fegato, e due volte fu notato il rallentamento 
del polso. La durata della malattia ascese da 4 giorni a 5 settimane, 
in media fu di 10-11 giorni. L’esito della malattia fu la guarigione; 
in un solo caso si verificò la morte in seguito a tumore cerebrale. 
Non si potette accertare nulla che avesse potuto spiegare V appa¬ 
rizione di questa epidemia. Si afferma soltanto che in quell anno 
in Hanau il freddo fu molto mite, e le pioggie furono frequenti. 

Nell’epidemia avvenuta in Ludenscheid e descritta da Kerksig 
(.Hufland Journ. 7. p. 94 ), ed in quella avvenuta in Chasselay e 
riferita da C h a r d o n (. Bulletin de l'Acad. de Medie. 1842. T. 1. 
p. 112) i sintomi itterici apparvero nel corso di un catarro gastro¬ 
intestinale semplice. E lo stesso dicasi delle epidemie descritte da 
Decaisne (Gaz. med. de Paris 1872 n. 4) e da Khng e \ h o f- 
fer (Beri. Min. Wochenschrift. 1876 n. 6). Tuttavia, nelle ora 
cennate epidemia d’itterizia, furono colpiti esclusivamente o sopra¬ 


tutto gli adulti. . 

Meritano qui una speciale menzione quei casi di ittero cne ap¬ 
paiono contemporaneamente in persone che abitano nella stessa ca¬ 
sa, e che si sono esposti nel tempo stesso ad una influenza moi- 
bigena. Quasi ogni medico che ha una vasta clientela ha veduto di 
tafi casi, che si verificano contemporaneamente o consecutivamente 
in persone di una famiglia, le quali commisero un errore dietetico, 
o fecero per es. uso di cibi guasti. Io, per es., nello spazio di una 
settimana osservai, in una famiglia, tre casi in tre frante l im » 1 ff u 
dopo un breve periodo prodromico febbrile furono attaccati da di¬ 
sturbi gastrici con itterizia, che durò soltanto alcuni giorni. Ques ì 
tre casi si verificarono verso la fine della primavera, ed ì genitori 
dei bambini l’attribuirono all'abuso di patate guaste. 

È interessante il caso riferito da Stitzer (Wien. med.Tre - 
se 1876 n. 43), il quale in una famiglia osservo 5 donne, le ffua 
per lungo tempo eì-ano state esposte alle esalazioni che venivano 
da una fogna, e furono attaccate da itterizia con sintomi febbri 
e disturbi gastrici ; le feci erano diarroiche e di colore bilioso , 
il sensorio era fortemente attaccato. La malattia durò pressoc e 
una settimana, e terminò colla guarigione. 

Gerhardt. — Mal. dei bamb.—\ J ol. IV. Parte li. 







618 


Malattie degli organi digerenti. 


Utero da altre cause nel bambini. 


Nei bambini oltre le già cennate cause di itterizia, sono stati rin¬ 
venuti alcuni rarissimi casi, in cui l’affezione era dovuta ad altri 
momenti ecologici. Nei bambini i calcoli biliari sono straordina¬ 
riamente rari. Vero è che nella Letteratura sono registrati alcuni 
casi di vermi lombricoidi penetrati nei dotti biliari, che provoca¬ 
rono 1 ittero; ma è a notare, che siccome si trattava di fatti ec¬ 
cezionali, essi furono quasi tutti raccolti e pubblicati. Più tardi ter¬ 
remo parola dei calcoli biliari e della penetrazione di ascaridi lom- 
bncoidi nei dotti biliari. 

Talvolta come cause dell’ittero da stasi furono osservati tumori 
che esercitavano una pressione sui grossi dotti biliari. E prescin¬ 
dendo dai tumori che hanno sede nello stesso fegato (nella regione 
della porta epatica) è a notare, che la pressione esercitata da glan- 
(Iole tumefatte della porta e da tumori del capo del pancreas può 
essere causa di ritenzione della bile. Todd (Dublin Ilosp. Rep. 
voi. I.) riferisce un caso in persona di una fanciulla di 14 anni, 
la quale presentò il massimo grado di ittero, e 1*autopsia fece ac¬ 
certare che il capo del pancreas era trasformato in un tumore so¬ 
lido, che comprimeva il dotto biliare principale. Tenendo presente 
1 età della fanciulla si può supporre che non trattavasi di un car¬ 
cinoma, e che probabilmente il tumore era di natura sifilitica (si¬ 
filide ereditaria). 

Sidney Ringer (Med. Times. 1S68. n. 916) riferisce un 
caso di ittero, osservato in un bambino di 8 anni (probabilmente 
affetto da sifìlide ereditaria), in condizioni molto speciali. Dopo la 
azione del freddo, specialmente se prolungata, appariva una colo¬ 
razione itterica della pelle e della congiuntiva, e 1' urina era colo¬ 
rata da pigmento biliare. Negli intensi attacchi di ittero si manife- 
sta\ano cefalalgia, nausea e vomito. Quando la temperatura diveniva 
calda, il colore itterico scompariva in alcune ore o poco più. Nello 

inverno questi accessi di ittero comparivano quasi ogni giorno. 

« 

Cura. 

% 

La cura dell’ittero varia secondo le cause che l’hanno prodotta, 
giacché si tratta anzitutto della indicazione causale. La prognosi, 
naturalmente, varia anch’ essa secondo che si tratta di questa o di 
quell’ altra specie di ittero. 

Nell’ittero benigno dei neonati ordinariamente non ci vuole al¬ 
cuna cura speciale. Soltanto in quei casi in cui esso è intenso, la 
indicazione speciale è di attivare energicamente la respirazione 
(veggasi il voi. II di questo Trattato). 

Relativamente alla forma settica delV Utero dei neonati bisogna 
attribuire l’importanza principale alla profilassi. — Oggi, negli ospi¬ 
ti di maternità, si prendono tutte le più scrupolose cure per impe¬ 
dire la comparsa della infezione puerperale e per evitare qualsiasi 
contatto con sostanze settiche ; e parimenti si fa di tutto per im¬ 
pedire una iniezione della ferita ombelicale del neonato. 
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E chi potrebbe mai negare, che nel tagliare il cordone ombeli¬ 
cale immediatamente dopo il parto, è giustificato il prendere tutte 
le precauzioni affinchè sulla ferita non capitino sostanze settiche? 

Ora, quanto non debbono essere maggiori le relative precauzioni 
allorché si tratta di neonati che stanno in ospizii di maternità ove 
già sono apparsi casi di infezione puerperale, ovvero quando la 
madre è attaccata da uno scolo purulento. Sopratutto i bambini di 
quelle madri,che negli ultimi mesi della gravidanza ebbero uno scolo 
purulento, sono esposti più di tutti al pericolo. Noi portiamo opi¬ 
nione, che in tutti questi casi, la ferita del cordone ombelicale do¬ 
vrebbe essere trattata con tutte le precauzioni antisettiche. Per 
tutt’altro, rimandiamo al li volume di questo Trattato. 

Nelle altre forme di ittero — e sopratutto in quelle prodotte da 
strettezza od obliterazione congenita dei dotti biliari ovvero da 
tumori gommosi nella porta epatica — è impossibile soddisfare alle 
indicazioni causali. E la stessa cura sintomatica non può dare che 
scarsissimi risultati. 

Fra le specie di ittero, che si presentano nei bambini noi non 
dobbiamo qui prendere in esame quelle che si verificano nei bam¬ 
bini grandicelli, e che sono sintomi di malattie infettive, giacché in 
tutti questi casi si tratta essenzialmente di curare la malattia fon¬ 
damentale ; e ciò tanto più in quanto che allora qualsiasi cura spe¬ 
ciale dell’ ittero non ha alcuna importanza circa 1’ esito della ma¬ 
lattia fondamentale. Circa l’ittero che si presenta in alcune ma¬ 
lattie del fegato (come per es. nell’ascesso epatico, nell’echinococco 
del fegato, ecc.) è a rilevare che esso ha un’importanza esclusiva- 
mente sintomatica ; importa allora precipuamente di curare la ma¬ 
lattia fondamentale. E lo stesso dicasi di quei rari casi di ittero, 
che si verificano nei bambini in seguito a penetrazione di ascaridi 
lombricoidi nei dotti biliari o di ostruzione di questi dotti con cal¬ 
coli biliari. 

Ci resta, quindi, a parlare di una sola forma di ittero , che è 
quella più di frequente nei* bambini , e nella quale l’itterizia con 
tutte le sue conseguenze è l’elemento principale del quadro noso- 
logico. Ci resta , cioè , a parlare dell’ ittero catarrale. Le indica¬ 
zioni per la cura di questa forma di itterizia possono essere for¬ 
mulate in modo semplice, e nella maggior parte dei casi l’affezione 
può essere vittoriosamente combattuta. Anzitutto bisogna curare 
il catarro gastro-intestinale , in secondo luogo allontanare rosta- 
colo al vuotamento della bile nel comun detto biliare , ed in terzo 
luogo eliminare i disturbi , che vengono provocati dallo impedito 
versamento della bile nell'intestino e dall" accumulo di elementi 

della bile nel sangue. 

Sotto il primo riguardo bisogna sopratutto regolarizzare accura¬ 
tamente la dieta. Gli alimenti debbono essere facilmente digeribili, 
e bisogna darne in quantità tenue. I grassi, naturalmente, debbono 
essere banditi daH’alimentazione, sia perchè esiste il catarro gastri¬ 
co, sia perchè è impedito il versamento della bile nell’intestino. Or¬ 
dinariamente, in tali condizioni non è indicato combattere con me¬ 
dicamenti il catarro gastrico; ma se l’acidità dello stomaco ha rag¬ 
giunto un grado enorme è opportuno l’uso di sali alcalini. Se ci 
ha completa inappetenza sono opportune le sostanze amare (per 
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es. tintura di china) o anche la pepsina in una forma molto attiva 
(per es. sotto forma del vino pepsinato di Schering) SDecial 
mente nei casi in cui il catarro si è prodotto in conseguenza del- 

uso di bevande ed alimenti in via di fermentazione , riesce Gio¬ 
vevole amministrare l’acido fenico ripetutamente, a piccolissi¬ 
me dosi. ^ 

Fu molte volte tentato di soddisfare alla seconda indicazione — 
cioè di impedire l'ostacolo al versamento della bile —con i medi- 
camenti. E per tale scopo sono stati adoperati , da lungo tempo 
gli acidi, e specialmente l’acido cloridrico, l’acido nitrico (e finan- 
che l'acqua regia, che, secondo taluni autori, sarebbe efficace per¬ 
sino in torma di pediluvii contro l’ittero), l’acido citrico (racco¬ 
mandato molto da Henoch), Si ammette, che questi acidi nel 
passare attraverso il duodeno provochino una stimolazione riflessa 
della muscolatura della cistifellea, e quindi promuovano il vuota- 
mento della bile; ed a favore di questa opinione se ne è invocata 
un alti a, cioè che in condizioni fisiologiche la bile si mostra periodi¬ 
camente nell intestino, e proprio in seguito alla stimolazione, pro¬ 
vocata dal contenuto acido dello stomaco nel toccare la papilla 
del grosso dotto biliare. — Inoltre , è qui a notare , che si è cer¬ 
cato di conseguire lo stesso scopo, adoperando anche quei mezzi, 

^ n^ U u-i 6 s ^ a attribuita la proprietà di agevolare la secrezione 
della bile, e specialmente il calomelano, il rabarbaro, l’aloè ed il 
colchico furono decantati come efficacissimi colagoghi; ma oggi con 
osservazioni sperimentali è stato accertato, che su tale riguardo, 
si è esagerato non poco. I medici inglesi ed americani attribuiscono 
ancora un’azione colagoga alla podofìllina, ed adoperano spessissi¬ 
mo questo mezzo nella gastro-enterite con o senza ittero (nei pic¬ 
coli bambini alla dose di 0,003 due volte al giorno, in quelli gran¬ 
dicelli alla dose di 0,005 molte volte al giorno; Phillips). Lo 
stesso punto di vista si è avuto nel prescrivere le acque minerali 
alcaline, colle quali si cerca di attivare la secrezione biliare e con 
ciò espellere lo zaffo otturatore. > 

Per allontanare meccanicamente l’impedimento, è stato propo¬ 
sto 1’ uso di emetici, perchè nel vomito mediante la pressione della 
parete addominale ed il diaframma viene accresciuta la pressione 
sulla cistifellea e sui dotti biliari. Noi portiamo opinione che gli 
emetici sono indicati nei casi recenti, quando si tratta di allonta¬ 
nare dallo stomaco alimenti guasti o ristagnati ivi già da qualche 
tempo. In parecchi casi si può raggiungere lo scopo con un pro¬ 
cesso molto più semplice ed innocuo , che è stato raccomandato 
sopratutto da Gerhard t. 

Quando i tegumenti addominali sono sottili e flosci, si può qual¬ 
che volta sentire chiaramente la cistifellea , afferrarla fra il pol¬ 
lice e le due dita consecutive , e spostarla contro la parete addo¬ 
minale posteriore. Riferiremo qui ciò che dice Gerhardt su 
tale riguardo : « Si percepisce allora , mentre sotto la pressione 
della mano la cistifellea non più si sente , un rantolo a sottili 
bolle, e colla percussione si può restare convinti, che l’aja di ot¬ 
tusità della cistifellea ( la quale previamente era constatabile ) è 
scomparsa. La pruova più convincente che in questo caso non si 
tratta di una di quelle grossolane illusioni terapeutiche , che si 
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hanno talvolta nella cura di tumori dell’addome, è fornita da che 
al secondo giorno per lo più le feci mostrano di nuovo un colorito 
bilioso. In parecchi infermi l’appetito ritorno bentosto, e già nella 
notte consecutiva il prurito della pelle cessa. 11 successo di que¬ 
sta cura meccanica per solito è duraturo ». 

«Tuttavia, se il catarro duodenale persiste, il dotto può chiudersi 
di nuovo, e rendere necessario che si ripeta il processo» ( G er¬ 
ba r d t, uber Icterus gastro-duodenalis . Volhmannus Sanimi. 
Klln. Vortra. N. 17 , 1871). Ma se il tegumento addominale è teso 
(il che non avviene di rado) e la cistifellea sta completamente die¬ 
tro al fegato, non si potrà sperare nulla da questo processo. Tut¬ 
tavia, pur quando la compressione diretta non è possibile, spesso 
coll’ applicazione della corrente dì induzione si raggiunge lo scopo 
che si vuole conseguire. La eccitabilità elettrica della musculatura 
della cistifellea è stata dimostrata direttamente sui cadaveri di ap¬ 
piccati ; inoltre le contrazioni del diaframma e dei muscoli addo¬ 
minali, provocate da questo processo, esercitano anch’esse un’in¬ 
fluenza favorevole. La faradizzazione della cistifellea viene prati¬ 
cata come segue: un elettrodo di un forte apparecchio di induzione 
viene applicato nella regione della cistifellea , e T altro a destra , 
accanto alla colonna vertebrale. Gerhardt osservò che con 
questo processo non solo le feci riprendono ben presto un colorito 
bilioso e scompare quell’aja di ottusità della cistifellea che previa¬ 
mente era stata accertata , ma molte volte subito dopo 1’ applica¬ 
zione della corrente viene eliminata un’urina pallida. 

I disturbi che stanno in rapporto con T acolia dell’ intestino , e 
specialmente la tendenza alla flatulenza ed alla stipsi richiedono , 
prescindendo dalla già cennata regolarizzazione della dieta, l’uso di 
leggieri purganti, tra i quali viene adoperato specialmente il ra¬ 
barbaro. Se allo sviluppo dell’ittero precedette una stipsi ostinata, 
bisogna prendere in considerazione, che probabilmente l’accumulo 
di feci può esercitare una compressione sui dotti biliari, ed in sif¬ 
fatto modo provocare l’Utero. In tali-condizioni i forti purganti 
(per es. il calomelano colla gialappa) sono atti a soddisfare l’indi¬ 
cazione causale. • 

Bisogna sempre tener presente il pericolo che esiste quando gli 

elementi della bile sono accumulati nel sangue; e siccome questo 
pericolo può essere evitato attivando l’energia funzionale della pollo 
e dei reni, ne risulta che bisogna lare di tutto acciò 1 attività 
di questi organi restasse integra. Bisogna evitare le infreddature, 
gl’ infermi debbono stare rinchiusi nella camera. I bagni tiepidi e 
l’uso abbondante di acque minerali esercitano un’influenza favore¬ 
vole. Se si nota una notevole diminuzione della secrezione urina¬ 
ria, è indicato l’uso di blandi diuretici (come per es. il tartrato di 
potassa, ecc.). Se si manifestano sintomi di intossicazione colemi- 
ca , bisogna attivare la diaforesi e la diuresi ed adoperare i pur¬ 
ganti. Se si notano sintomi di coma bisogna ricorrere ai forti sti¬ 
molanti cutanei. Ad ogni modo, quando la intossicazione colemica 
è molto pronunziata, ben poche volte si può ottenere un successo 
con tutti i mezzi qui riferiti. 
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Anomalie Congenite del Fegato. 
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Le ectopie congenite del fegato il più delle volte si presentano 

come segue : il fegato per lo più insieme ad altri visceri addomi- 

nali sta al di fuori della cavità dell’addome; contemporaneamente ci 

ha una fenditura dell’addome o un'ernia del cordone ombelicale. 

Ne le piccole erme del cordone ombelicale il fegato è contenuto di 

ìado , piu di sovente accade, che il suo margine sporga nel sacco 

erniario. In quest’ultimo caso la porzione prolabita del fegato può 

costituire un lobo speciale, che è impiantato con un peduncolo sul 

resto del fegato. In un caso, descritto da Otto, il fegato era di¬ 
viso in due parti. 

Pochhammer riferisce un caso, nel quale si trattava di una 
neonata , in cui il cordone ombelicale era disteso sull’anello om¬ 
belicale (già molto dilatato) e presentava l’aspetto di un tumore 
grosso più di un uovo di oca. Dopo tentativi infruttuosi per re¬ 
spingere il contenuto di questo tumore nell’addome, Pochham¬ 
mer incise il tegumento cutaneo esterno , e trovò nel tumore il 
fegato con la cistifellea ben conservata. Il fegato fu riposto nell’ad¬ 
dome, e fu applicata una legatura intorno al tratto iniziale del cor¬ 
done ombelicale. Quest’ultimo si mortificò, e sotto l’anello ombe¬ 
licale si. formò una cicatrice liscia. Al principio i visceri furono 
rattenuti in sito mediante una fascia circolare, più tardi fu appli¬ 
cato un cinto erniario con pelotta piana. 

S eh affé re Lecor che - Colombe hanno riferito casi, in 

cui, mediante incarcerazione di parti del fegato giacenti in sacchi 

di ernie ombelicali si verificò la gangrena, che fu causa dell’esito 
letale. 

Oltre le ectopie in cui il fegato è prolabito all’esterno, attra¬ 
verso le pareti addominali incompletamente chiuse, è stato osser¬ 
vato un certo numero di casi in cui il fegato, già nel momento in 
cui si formava, costituiva il contenuto di un’ernia ombelicale. N e u- 
gebauer spiega questo fatto come segue: siccome la formazione 
della corrente venosa del sangue del fegato non ha punto di par¬ 
tenza dalla cava inferiore , ma dai tronchi della vena omfalo-me- 
senterica e dalla vena ombelicale, ne risulta che deve esserci ne¬ 
cessariamente un certo rapporto fra la posizione del fegato e il 
punto ove confluiscono questi due tronchi venosi. Quindi, allorché 
queste vene entrano in rapporto profondamente nell’addome o nella 
guaina del cordone ombelicale, il fegato (che, come è noto, du- 
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rante la vita embriologica si produce come un’ estroflessione del 
duodeno.) deve abbassarsi, oppure svilupparsi nella guaina del cor¬ 
done ombelicale. Se il duodeno è molto ravvicinato all’ ombelico , 
ne risulta che il punto di riunione delle due summentovate vene 
deve stare molto in basso. 

In un caso descritto da Neugebauer si rinvennero le se¬ 
guenti anomalie: I) ectopia della prima porzione del crasso a sini¬ 
stra , mentre il tenue decorreva esclusivamente nel lato destro ; 
2) ostruzione della porzione terminale della vena ombelicale ; 3) 
abbassamento del duodeno, che stava a livello deir ombelico ; 4) il 
fegato era sviluppato e fissato nell’ estremità beante della guaina 
del cordone ombelicale ; 5) sbocco di tutte le vene epatiche effe¬ 
renti nel dotto venoso di Aranzio anziché nella cava, che era ri¬ 
masta completamente separata dal fegato. 

È propalile che parecchi casi di abnorme livello profondo del 
fegato possano essere spiegati con ciò che poc’anzi abbiamo detto. 
In un neonato io trovai il fegato che penzolava quasi a livello del¬ 
l’ombelico. W a s s i 1 j e w ( Petersb. Med. Wochenschr. 1876. N. 30) 
osservò un caso analogo; ed egli crede che ciò sia una condizione, 
la quale favorisca la genesi del fegato ambulante. In vero, quest’ul- 
tima anomalia finora non è stata osservata ancora nei bambini ; 
essa si sviluppa a preferenza nelle donne dopo ripetute gravidanze. 

Relativamente al e altre anomalie di posizione, è da menzionare 
il situs transversus , nel quale il fegato partecipa alla trasposi¬ 
zione generale dei visceri. E così, per es., Scheele ( Berliner 
Klin. Wochenschr. 1875. N. 20) riferisce il caso, accaduto in un 
bambino di 4 anni, nel quale al disopra del torace sinistro si po¬ 
teva rilevare una grossa aja di ottusità del fegato, mentre la milza 
giaceva a destra. Inoltre, nell’ernia diaframmatica congenita il fe¬ 
gato può stare in tutto od in parte nella cavità toracica, il che 
naturalmente si ha solo quando quest’ernia ha raggiunto un alto 
grado. 

La mancanza del fegato è stata accertata nei mostri acardiaci; 
inoltre Kieselbach ha osservato pure la mancanza congenita 
del fegato in un feto bene sviluppato. In questo caso la vena om¬ 
belicale perveniva fino al punto che è occupato normalmente dal 
fegato, ivi si riuniva con la porta, poscia si divideva in due rami, 
uno dei quali si recava alla vena cava , mentre 1’ altro si sparpa¬ 
gliava in una quantità innumerevole di rametti a fondo cieco. Non 
ci era alcuna traccia di vene sopraepatiche. 

L’ abnorme picciolezza congenita del fegato si presenta qualche 
volta nei feti molto mal conformati, per es. negli acardiaci con 
fenditura dell’ addome, ecc. 

Un’ abnorme grossezza del fegato nei neonati deve essere ordi¬ 
nariamente attribuita a stati patologici congeniti. Sopratutto nei 
feti sifilitici questo reperto non è raro ; tuttavia, in questi casi, 
ci sono sempre alterazioni di struttura del fegato. In un caso da 
me osservato, nel quale ci era mancanza congenita della milza, in 
un neonato, il fegato enormemente grosso presentava una forma¬ 
zione completamente simmetrica, di guisa che il lobo sinistro era 
proporzionato — rispetto a quello destro — per forma e grandezza. 
Questo esempio ci mostra che la grandezza e la forma del fegato 
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dipendono—in parte—dal grado di resistenza all’accrescimento che 
esso incontra negli organi limitrofi. 

Sotto il nome di fegato accessorio vengono indicate piccole parti 
isolate dal fegato, che stanno in rapporto col fegato mediante pe¬ 
duncoli nastriformi. E così, per es., A. Bottcher menziona un 
caso, in cui un lembo epatico stava in rapporto col lobo sinistro 
mediante un sottile legamento fibroso. Ino tre, fa d’uopo qui men¬ 
zionare, che tanto W a g n e r quanto K1 o b hanno descritto la 
neoformazione di tessuto epatico nel ligamento sospensorio. In pa¬ 
recchi casi, e sopratutto negli adulti, in cui furono rinvenute parti 
del fegato completamente isolate, si trattava probabilmente non già 

di una formazione ma di strozzamento di parti del fegato mediante 
cicatrici gommose. 

Nei neonati il fegato presenta una forma molto variabile (e ci 
basti ricordare l’allungamento del lobo destro in giù, il diverso 
sviluppo del margine smusso del fegato, la diversa dimensione del 
lobo sinistro) ; ma di rado noi siamo autorizzati ad attribuire ciò 
a condizioni congenite. Nei neonati il fegato presenta una forma 
quasi sempre costante ; soltanto di rado è stato accertato un pro¬ 
lungamento più o meno linguiforme del lobo sinistro. Nel surriferito 
caso di Bottcher fu notato uno speciale sviluppo del lobo di 
Spiegel', che si presentava in forma di un corpo cilindrico, lun¬ 
go più di 12 ctm., e che sporgeva per 4 ctm. al di sopra del mar¬ 
gine anteriore del fegato, comprimendo i vasi della porta epatica. 

Iperemia del Fegato. 

(Congestione ed iperemia da stasi del Fegato. Fegato di noce moscato). 
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Si consultino pure i Trattati di Anatomia Patologica di Rokitansky, For¬ 
ster ed altri. 

Etiologia e Note Anatomiche. 

Le condizioni fisiologiche del fegato rendono quest’organo molto 
proclive agli stati iperemie! ; e sopratutto la distribuzione dei vasi 
è tale, che facilissimamente si può sviluppare un’iperemia da stasi. 

V iperemia congestiva si sviluppa sopratutto al principio di stati 
flogistici, e specialmente dopo influenze traumatiche , nonché du¬ 
rante i periodi iniziali di certe intossicazioni e nel corso di ma- 
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- lattie infettive. Circa la iperemia congestiva è a notare, che so¬ 
pratutto T epatite purulenta esordisce con una congèstione epatica ; 
e osservazioni fatte nelle regioni tropicali sull’ ascesso endemico 
del fegato confermano tal cosa. Circa le intossicazioni è a notare, 
che tutti i veleni, i quali agiscono determinando un’intensa stimo¬ 
lazione dello stomaco e dell’intestino, possono provocare (un’ipere¬ 
mia del fegato; ed il fosforo specialmente agisce in modo peculiare 
sul fegato. L’ingrossamento del fegato, che è stato talvolta accertato 
nei primi periodi di questa intossicazione, e proprio prima che appa¬ 
re Pitterò, deve essere attribuito ad una tale iperemia; in fatti, nei 
casi a decorso rapidamente mortale, si ha talvolta occasione di ac¬ 
certare, all’ esame anatomico, che la quantità di sangue del fegato 
è straordinariamente accresciuta. Fra le mala!tic infettive sono 
specialmente la scarlattina, il tifo petecchiale ed il colera in cui 
all’autopsia fu spesso notata un’iperemia del fegato; anche le af¬ 
fezioni malariche perniciose provocano una congestione epatica. 

Oltre le ora cerniate cause, vengono addotti— come momenti eco¬ 
logici della iperemia congestiva del fegato — anche diversi altri fat¬ 
tori. E così, per es. , alcuni Autori pretendono, che una esagerata 
introduzione di alimenti possa provocare l'iperemia del fegato, giac¬ 
ché allora diviene stazionaria quella iperemia fisiologica del fe¬ 
gato, che si ha durante la digestione. Inoltre, anche alle influenze 
atmosferiche è stata attribuita un’ azione sulla quantità di sangue 
del fegato, in quanto che è stato ammesso che una temperatura 
persistentemente alta determina un’ iperemia congestiva epatica, 
la quale si collega ad accresciuta secrezione della bile. - Tuttavia, 
questa opinione—che Anne si ey, T \v i n i n g ed altri ammisero 
in base ad osservazione da essi fatte nelle regioni tropicali non an¬ 
cora può essere ritenuta come assolutamente dimostrata. 

Più chiara ci è Yetiologia della geremia da stasi. Tutte le cause 
che rendono difficili il deflusso delle vene epatiche nella cava ascen¬ 
dente, possono provocare una stasi del sangue nel fegato. Di rado 
cade qui in considerazione la compressione di tumori sul punto di 
sbocco delle vene sopraepatiche; più di frequente la causa deve 
essere ricercata nella compressione che il tronco della cava subi¬ 
sce da parte di grossi essudati pleurici (specialmente al lato sini¬ 
stro), i quali come Bartels ha dimostrato, possono — median¬ 
te spostamento del mediastino — determinare un vero ripiegamen¬ 
to della cava.—Il più delle volte, però, la causa della stasi deve 
essere attribuita ali’ aumento della pressione laterale nella cava per 
malattie del cuore e disturbi della respirazione . In questo modo 
si spiega la iperemia del fegato, che spesso è molto rilevante, e 
che noi rinveniamo nei neonati, che morirono durante la nascita 
o poco dopo, per insufficienza dell’attività respiratoria. Non pos¬ 
siamo decidere, se il fatto affermato da W e s t — cioè che la pro¬ 
nunziata iperemia del fegato, riscontrata nei poppanti morti atro¬ 
fici, debba essere attribuita ad una stasi che ha punto di partenza 
dai pulmoni o dal cuore—sia assolutamente esatto. Nei bambini 
grandicelli si tratta per lo più di una iperemia da stasi, la quale e 
dovuta a persistenti disturbi della circolazione pulmonale e dell at¬ 
tività cardiaca. In tali casi, spesso si sviluppano ulteriori altera- 
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zioni del fegato, che determinano sopratutto il cosiddetto feaat 0 
di noce moscato . 

. Steffen afferma, che nei bambini l’ingrossamento del fegato 
in seguito ad iperemia da stasi, ai vizii cardiaci (e sopratutto nella 
insufficienza della mitrale) si presenta molto più di rado che ne'di 
adulti. Quest affermazione di Steffen deve essere intesa nel sen¬ 
so, che nei bambini le condizioni di compensazione dei vizii car¬ 
diaci, sono—in generale — favorevoli. 

. Ma, se avvengono disturbi di compensazione, le conseguenze si 
ripercuotono nel fegato, e si ha la tumefazione epatica per ipere¬ 
mia da stasi, al pari che nell’adulto. In tali condizioni ebbi molte 
volte occasione di accertare clinicamente una notevole tumefazione 
del fegato N ed anche all’autopsia potetti riscontrare il fegato di noce 
moscato. E agevole comprendere, che sopratutto la stenosi conge¬ 
nita dell’arteria pulmonale e dell’ ostio atrio-ventricolare debbono 
determinare lo sviluppo del fegato da stasi. 

L 'iperemia congestiva del fegato ci presenta note necroscopi¬ 
che poco caratteristiche, perchè essa si dilegua in gran parte al- 
1 approssimarsi della morte. In fatti, intra vitam , sovente si ac¬ 
certa che la tumefazione del fegato è molto rilevante, e nel cada¬ 
vere si trova il fegato mediocremente ingrossato, di consistenza 
molle , di un rossore diffuso o a chiazze. Più chiaramente risalta, 
in vece, l’iperemia nel contorno di ferite e di ascessi del fegato. 

I periodi iniziali del fegato congesto li rinveniamo spessissimo 
nelle autopsie di neonati morti asfittici durante la nascita o poco 
dopo , come pure nei neonati morti durante la prima settimana 
della vita per atelettasia pulmonale. In questi casi il fegato è molto 
ingrossato, i suoi margini sono tumefatti, ed esso è sovente di un 
colore rosso-scuro. La sua consistenza è molle, alla superficie del 
taglio si vuota un sangue liquido e di colore oscuro ; la struttura 
acinosa è completamente scomparsa. Si nota sempre un edema più 
o meno accentuato del tessuto periportale, che sovente può essere 
accertato fin nel contorno dei piccoli rami della porta. Come già 
sopra dicemmo, questo reperto è importante per spiegare l’itteri¬ 
zia dei neonati. Il fatto che il peso del fegato nei bambini morti 
in tali condizioni è di gran lunga superiore a quello dei bambini 
morti lungo tempo dopo la nascita , si spiega evidentemente con 
questa iperemia da stasi. 

E agevole comprendere che questa iperemia del fegato deve ve¬ 
rificarsi sopratutto quando il parto dura molto a lungo, e special- 
mente quando nel corso di esso accaddero precoci interruzioni della 
circolazione ombelicale. Inoltre, è agevole comprendere, che un fe¬ 
gato tanto iperemico è molto esposto ad influenze traumatiche , e 
con ciò si spiega la frequenza di rotture subcapsulari nei parti 
terminati col forcipe , specialmente quando il feto deve essere af¬ 
ferrato per l’estremità inferiore del tronco. Nei bambini che muo¬ 
iono nel corso della prima settimana della loro vita, per ateletta¬ 
sia pulmonale , il fegato presenta alterazioni , le quali mostrano 
una certa identità con quelle del fegato di noce moscato. Il fegato 
appare allora chiazzato, i suoi acini risaltano più evidentemente , 
esso è leggermente itterico ed anche di colore giallastro per ac- 
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cresciuta quantità di grasso. Tuttavia, non ci ha mai una delimi¬ 
tazione tanto esatta fra i diversi territori! vasali al pan che nel 

fegato di noce moscato propriamente detto. ... 

La cronica iperemia, da stasi che — nelle cennate condizioni 
si sviluppa tanto nei bambini quanto negli adulti, determina alte¬ 
razioni anatomiche, le quali col tempo aumentano di intensità. In 
seguito alla stasi della cava ascendente si sviluppa una dilatazione 
delle vene centrali dei lobuli epatici, la quale si diffonde ai capil¬ 
lari immediatamente limitrofi. Sotto la pressione dei vasi dilatati, 
le cellule esistenti nelle parti centrali del lobulo epatico subiscono 
gradatamente 1’ atrofia ; spesso di esse restano soltanto granuli di 
pigmento brunastri. Questa colorazione rossa fin rosso-bruna de 
centro del lobulo-epatico, la quale risalta rispetto alla periferia, 
che mostra un colore sbiadito , dà alla superficie del taglio uno 
speciale aspetto marezzato. Se all’ atrofia centrale ed alla dilata¬ 
zione vasale si associa anche una colorazione itterica, la quale 
ha sede specialmente nella zona periferica dei lobuli, si produce 
quell’aspetto variegato che ha fatto dare dagli Autori il nome « di 
fegato di noce moscato ». Contemporaneamente alle cennate alte¬ 
razioni suole spessissimo verificarsi — tanto nel contorno delle 
vene centrali quanto nel tessuto periportale - una proliferazione 
del connettivo. E siccome più tardi questo connettivo si atrofizza, 
il fegato può assumere un aspetto , che ricorda la cirrosi. Sopra¬ 
tutto alcuni autori francesi affermano, che questa malattia si svi¬ 
luppa spesso nel corso di vizii cardiaci. Del resto m questo fe¬ 
gato congesto che più tardi è affetto da atrofia non si riscontra 
giammai una granulazione tanto ben distinta e diffusa quanto nel 
fegato dei bevoni. Oltre a ciò, le masse connettivali neoformate non 
ragggiungono mai un grado molto considerevole, e la sparizione 
de!le°cellule epatiche, la quale ha punto di partenza dal centro e 
caratteristica rispetto al fegato dei bevoni. Nei primi periodi del a 
malattia il volume del fegato è accresciuto; e proprio in grado tanto 
più elevato quanto maggiore è l’infiltrazione di adipe. E cosi, per 
es., Mau timer ha descritto un fegato di noce moscato in una 
bambina di 9 anni, la quale morì per pleurite ed infarto del lobo 
pulmonale inferiore destro. Il fegato era molto ingrossato (pesava 

tre libre e cinque oncie). 


Sintomi. 


Possiamo desumere 1’ esistenza di una iperemia congesta del 
fegato, quando vi ha una delle cennate cause, e quando nel tempo 
stesso colla percussione si può accertare un ingrossamento del fe¬ 
gato , che si è prodotto repentinamente. Nella tumefazione ipere¬ 
mia del fegato , che nelle regioni tropicali si manifesta durante 
il periodo iniziale dell’ascesso epatico, ci ha un dolore nella regione 
lombale (provocato dalla tensione della capsula.), il quale sovente si 

localizza anche nella spalla destra. . .. 

Nella iperemia da stasi dei neonati si verificano ingrossamene 

del fegato come pure (nel caso che i bambini vivono molti giorni 
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dopo la nascita) Vitterizia-, quest’ultima, come già dicemmo è do- 

dotti biliari dal connetti,» 5 affetto da 

comprendere, che questi sintomi scompaiono rapidamente nel 

• °- clle S1 ries ? a a Cattivare il piccolo circolo, cioè se si riesce a 
rianimare energicamente l’attività respiratoria. 

. i» che nel . la cronica congestione epatica dei bambini ci ha un 

aSS n 0 i de che P uò es sere ben constatato. Un tale 

aumento di volume del fegato si produce rapidamente nei vizii car¬ 
diaci, non appena avviene il disturbo della compensazione, e scorn- 

ridc r app + na J !„ r ? esc ® a ripristinare la compensazione. Non di 
ado, 1 aumento dell aia di ottusità epatica-che è associato ad una 

' sensEà dÌ tensione nell’ipocondrio destro e ad una 

sensmmta del fegato alla pressione — e uno dei primi segni della 

nermcttc^P ^ oni P ensazione -. Quando le condizioni sono tali da non 
permettere una compensazione del disturbo circolatorio la tume- 

ftafla aSe f S f, per f‘; a • » <°"> ff-ando in sesuito ad 

filo 1 ce u e epatiche e contemporaneo aumento del connet- 
folat ■ P ? aD0 - 6 a tre conse g ue nze della stasi, il volume del 

fà at °l minUISC + e / n m ° d ?’ che 11 limite su P eriore dell’aia di ottu¬ 
riti in <1 mutato - mentre quello inferiore viene spostato sempre 

J-'-l-IH Ol_/ Ui d • 

dPnH e Ì a ÌIu mente a , gli + altri sintomi locali è a rilevare, che prescin- 
dendo dalla cennata tensione e da un certo impedimento della re- 

spiratone, la, tumefazione del fegato soltanto di rado produce di- 

U ^ifnl b,ettlV1 - 1 - d0l t °i intensi sogliono verificarsi silo quando 
si sviluppa una penepatite. 

• Pnonunziati di fegato congesto vi ha (sopratutto quando 

fi\Ì? tem P° stesso un vizio cardiaco) ordinariamente Pitterò, 

il quale spesso si rivela soltanto con una colorazione leggermente 

delkcongfuntKa 113 dd ' a PdIe ed UM traSparenza giallastra 

La genesi di quest’ittero viene ordinariamente attribuita alla com- 
pi e ss ione che sui dotti biliari esercitano le vene dilatate del fega- 

r> ini™ . v P roba bile che agisca pure la compressione del con¬ 
nettivo proliferante ed affetto da edema. 

c 7 à / ^ a sè \ clle la stasi venosa del fegato deve riverberarsi pure 

rL?Tn° n0 radice della porta , e proprio durante quel pe¬ 
riodo della malattia in cui incomincia il raggrinzamento del fegato 

i noce moscato. La stasi venosa nel canale gastro-enterico si ri¬ 
vela colla diminuzione dell’appetito, col disturbo della digestione; 
ma di rado si hanno allora disturbi tanto accentuati quanto nella 

cu rosi epatica. Inoltre, è a notare, che le enterorragie in seguito 
a questa stasi sono rarissime. 

La stessa ascite come conseguenza diretta dell'affezione in parola 
ncn raggiunge mai un grado notevole; e se assume uno sviluppo 
minaccioso deve essere riguardata come sintomo di un idrope ge¬ 
nerale. Soltanto allorché il fegato di noce moscato subisce uriatro- 
lia accentuatissima, si sviluppa un idrope dell’addome come conse¬ 
guenza diretta dell’alterazione del fegato. Circa gli altri sintomi 
ua stasi fa d uopo rilevare, che la dilatazione delle vene dell’ad- 
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dome per lo più è molto ben poco sviluppata, e che la tumefazione 
della milza si presenta meno costantemente che nella cirrosi epa¬ 
tica. Bamberger spiega questo fenomeno ammettendo che nella 
milza, a causa della stasi si verifica una proliferazione dello stro¬ 
ma, la quale determina indurazione e raggrinzamento dell’organo. 
A favore di questa spiegazione depone il fatto, che talfìata al prin¬ 
cipio della stasi venosa si può accertare — colla percussione — un 
ingrossamento della milza, il quale si dilegua nell’ulteriore corso 
della malattia. 

Relativamente alla diagnosi bisogna ammettere, che ci sono pa¬ 
recchi punti di contatto tra il fegato congesto e la cirrosi epatica; 
ma sarebbe un errore il credere che non è possibile stabilire una 
diagnosi differenziale esatta. Tenendo conto esatto dell’etiologia, 
accertando quale è il momento causale della stasi sanguigna nel 
fegato, e seguendo con occhio vigile l’ulteriore sviluppo della ma¬ 
lattia, si potrà stabilire una diagnosi esatta. Inoltre, non bisogna 
dimenticare, che nei bambini non è stata mai accertata una cir¬ 
rosi epatica, la quale complica un disturbo degli organi della re¬ 
spirazione e della circolazione, atto a provocare stasi nel fegato. 

È chiaro che la iperemia del fegato, e sopratutto la cronica stasi 
di esso, non hanno una prognosi a sè. Per stabilire la prognosi 
bisogna esaminare lo stato della malattia che ha determinato il di¬ 
sturbo circolatorio. Al massimo, le alterazioni prodotte dal fegato 
congesto possono contribuire ad accelerare l’esito letale. 

Cura. 

Nella cura dell’iperemia del fegato bisogna anzitutto combattere 
la causa che l’ha prodotta. Quindi, allorché si tratta di tumefa¬ 
zione del fegato che si manifesta dopo traumi ed al principio di di¬ 
sturbi flogistici, bisogna ordinare il riposo assoluto ed evitare tutto 
ciò che può stimolare la circolazione del fegato (uso di alcoolici, 
di caffè forte, di aromi piccanti, e specialmente inibire una esage¬ 
rata intraduzione di alimenti). Inoltre, si istituirà un trattamento 
antiflogistico (cataplasmi di ghiaccio, sottrazioni sanguigne), che 
dovrà essere più o meno energico, secondo il grado del disturbo. 
Nella iperemia del fegato, prodotta in seguito ad una dietetica sre¬ 
golata, bisognerà anzitutto regolarizzare la dieta. Inoltre, quando 
si tratta di giovanette, che conducono una vita troppo sedentanea, 
è indicato sopratutto di imporre loro un esercizio muscolare me¬ 
todico. 

Nella congestione epatica dei neonati importa sopratutto di ria¬ 
nimare energicamente l’attività respiratoria. 

Anche nella cronica congestione del fegato dei bambini bisogna 
specialmente combattere, per quanto è possibile, la malattia fonda- 
mentale. Anzi, in questi casi, sarebbe addirittura un errore il ten¬ 
tare di rivolgere tutta la cura direttamente contro la tumefazione 
del fegato. Le sottrazioni sanguigne locali e l’energico uso dei pur¬ 
ganti potrebbero nuocere. Fino a quel punto può riuscire benefica 
una cura rivolta contro la malattia fondamentale, lo si scorge non 
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di rado nelle affezioni valvolari di cuore, in quanto che se sotto 
l’uso della digitale si stabilisce la compensazione, si risolve rapi¬ 
damente anche la tumefazione del fegato. 

Soltanto in quei casi in cui si manifestano gravi sintomi sub¬ 
iettivi, e sopratutto dolorabilità ed intensa sensazione di compres¬ 
sione nella regione epatica, si potrà essere costretti a combattere di¬ 
rettamente la tumefazione del fegato. Il mezzo più innocuo e spesso 
più efficace che possediamo, su tale riguardo, consiste neH’applicare 
cataplasmi di P r i e s n i t z nella regione epatica. Oltre a ciò, po¬ 
tranno essere utili i purganti vegetali e salini, giacché essi dimi¬ 
nuiscono la pressione del sangue nel territorio della radice della 
porta. 

Emorragie e Lesioni traumatiche de! Fegato. (Rottura del Fegato). 

Bibliografia. 

Presse!, v. Graefe’s Journ. d. Chir. B. 20. 1828. — Fricke, Bericht 
d. chir. Abth. d. Hamburger Krankenh. 1835. — K i w is c h , Unterleibsapople- 
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I piccoli versamenti di sangue sotto la capsula epatica non sono 
rari; essi si presentano in quei neonati morti durante il parto, che 
fecero precoci tentativi di respirazione. Tuttavia, in questo caso 
le petecchie sub-capsulari sono isolate, e certamente non sono tanto 
costanti quanto quelle che riscontriamo sul foglietto interno del 
pericardio e sulla pleura. Gli stravasi emorragici puntiformi in gran 
numero si presentano nella diatesi emorragica, in certe intossica¬ 
zioni (specialmente in quella del fosforo) , e finalmente nel corso 
di gravi malattie infettive (piemia, vajuolo, scarlattina). Ya da sé 
che in tutti questi casi le emorragie non hanno nessuna impor¬ 
tanza, e non possono essere diagnosticate durante la vita. 

Mentre Bednared F. Weber affermano che una profusa 
emorragia del fegato è rarissima nei neonati, Ki wisch invece 
crede che in questi ultimi le emorragie epatiche subcapsulari non 
sono tanto rare per quanto si crede, lo, tenendo a base le mie os¬ 
servazioni, mi associo alla opinione di Kiwisch. 

In 410 autopsie di neonati ci erano 14 volte eminenze piu o meno 
pronunziate della capsula epatica, prodotte da versamenti sangui¬ 
gni (e proprio in 4 casi la capsula epatica era lacerata, ed era avve¬ 
nuta un’ emorragia nella cavità addominale ). Di questi 14 casi 9 
riguardavano bambini nati morti (la morte per lo più era avvenuta 
durante il parto). Questi versamenti sanguigni, che non di rado si 
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presentano multipli sulla superfìcie convessa del lobo epatico de¬ 
stro, per lo più si presentavano in forma di eminenze yescicolose 
oblunghe della capsula epatica. Al taglio si nota un sangue liquido 
ed oscuro, e talfìata si scorgono piccole lacerazioni nella sostanza 
epatica. La genesi di queste emorragie deve essere messa in rap¬ 
porto con la pressione che, durante il parto, viene esercitata sul 
margine costale destro o sulla regione addominale superiore de¬ 
stra. Inoltre, la produzione di queste emorragie è certamente fa¬ 
vorita da un’iperemia da stasi del fegato In generale, sono segna¬ 
tamente i bambini estratti col forcipe, quelli in cui si verificano a 
preferenza tali emorragie, le quali però accadono anche in certi 
casi in cui il parto si compie naturalmente , il che ha una certa 
importanza pratica, se si riflette, che molte volte, nelle perizie me¬ 
dico-legali, dal reperto di queste rotture del fegato è stato desunto 
che fu attentato alla vita del bambino. Siccome sono rari i casi in 
cui avvengono una lacerazione della capsula epatica ed una pro¬ 
fusa emorragia nella cavità addominale, ne risulta che questi ver¬ 
samenti sanguigni non hanno alcuna importanza speciale , e se la 
morte non avviene per altre cause, è anche possibile un riassor¬ 
bimento. Il reperto di piccoli intorbidamenti e chiazze nella cap¬ 
sula epatica , che non di rado riscontriamo nelle autopsie di pic¬ 
coli bambini, deve essere probabilmente attribuito a questi stravasi 
emorragici riassorbiti. 

Anche nei bambini grandicelli le emorragie del fegato sono ra¬ 
rissime ( prescindendo, bene inteso , da quelle dovute a lesioni 
traumatiche). Al meno, nella Letteratura pediatrica non sono re* 
gistrati casi, di vasti versamenti di sangue del fegato, pari a quelli 
accaduti negli adulti — pubblicati da Andrai, Louis e F re¬ 
ri c h s — e che probabilmente debbono essere spiegati con affe¬ 
zioni delle pareti vasali epatiche. 

Quello stato patologico del fegato, descritto da Cruveilhier 
col nome di rammollimento emorragico del fegato, in cui tutto il 
fegato è trasformato in una molle poltiglia di color rosso-oscuro , 
è un reperto, che si riscontrerebbe sopratutto nelle regioni tropi¬ 
cali, dopo febbri intermittenti perniciose. Tuttavia , noi crediamo 
che probabilmente qui possa trattarsi anche di un'alterazione post¬ 
mortale. 

Le lacerazioni del fegato sono ordinariamente prodotte da un 
trauma, che ha agito direttamente sulla stessa parete addominale, 
o indirettamente , in seguito a violento scuotimento (per es. nel 
• cadere da una notevole altezza dando dei piedi a terra, ecc.). Si 
possono verificare allora gravi rotture del fegato , le quali per lo 
più hanno la loro sede nel contorno del ligamento sospensorio del 
fegato. Una speciale predisposizione alla genesi di tali rotture sem¬ 
bra che possa essere costituita dalla infiltrazione adiposa del fega¬ 
to, giacché questo reperto è stato molte volte riscontrato in tali 
casi. 

Hamilton riferisce un caso, nel quale dopo rottura di un fe¬ 
gato adiposo si produsse un’ embolia di grasso nel pulmone. Un fan¬ 
ciullo di 14 anni cadde da un’altezza considerevole; due ore dopo 
divenne dispnoico, indi comatoso, e morì ben presto. All’autopsia 
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il fegato — che presentava una fortissima degenerazione adiposa — 
presentava molteplici rotture. All’esame dei pulmoni si notò , che 
tanto le branche medie quanto i rametti dell’arteria pulmonale’non- 
chè i capillari erano ripieni di goccioline di adipe. 

Il pericolo principale della rottura traumatica del fegato consi¬ 
ste anzitutto neH’emorragia che può avvenire nella cavità addomi¬ 
nale. Inoltre, sembra che la morte repentina avvenuta in parecchi 
casi dopo lesioni traumatiche del fegato debba essere attribuita alla 
paralisi cardiaca in seguito a shok. E pur quando non si verificano 
queste conseguenze immediate della lesione , può svilupparsi più 
tardi una flogosi del fegato e del peritoneo. Ad ogni modo , con 
un gran numero di osservazioni è stato accertato che una rottura 
del fegato può guarire, ed anche le osservazioni sperimentali hanno 
confermato la possibilità di un tale esito, di guisa che io non posso 
affatto annuire all’ affermazione di Forster, il quale dichiara 
che la rottura del fegato ha sempre un esito mortale. 

Johnson riferisce il caso di una bambina di 6 anni, alla quale 
era passato un carro sul ventre. La bambina fu colpita da collasso, 
ed accusava un intenso dolore alla regione lombare ; il collasso 
scomparve nel corso di due giorni, mentre i dolori nell’ipocon¬ 
drio destro ed una pronunziata tumefazione del fegato perdurarono 
ancora otto giorni. Dopo nove settimane la guarigione era com¬ 
pleta. 

La curabilità delle ferite del fegato è dimostrata splendidamente 
dalle osservazioni di Dressel e di Fricke. Il primo di questi 
autori osservò un bambino di 9 anni, che ebbe una coltellata nel 
fegato; un pezzo di quest’organo prolabì attraverso la ferita, e 
dopo il suo distacco si verificò una guarigione completa. In modo 
identico decorse la ferita in un bambino di cinque anni, nel quale 
intorno al tratto di fegato prolassato fu applicata una legatura. In 
un bambino di dieci anni osservato da Fricke, un tratto del fe¬ 
gato, che prolabiva attraverso la ferita, fu esciso, e la guarigione 
avvenne in quattro settimane. 

Relativamente ai sintomi della rottura del fegato, è da rilevare 
sopratutto il collasso, che si verifica immediatamente dopo il trau¬ 
ma , e che nei casi a decorso mortale passa ben presto nel coma. 
Inoltre , ci ha sempre una pronunziata dolorabilità della regione 
epatica. L’esacerbazione dei dolori prodotta dal movimento del dia¬ 
framma induce gl’infermi a fare atti respiratori superficiali. Nei 
casi in cui la morte non avviene rapidamente, per lo più dopo la 
ferita si può accertare un aumento dell’ aja di ottusità del fegato. 

Per la cura è a raccomandare anzitutto il riposo continuo in po ¬ 
sizione dorsale , mentre con cataplasmi di ghiaccio sulla regione 
epatica si cercherà di combattere il pericolo di un’emorragia e lo 
sviluppo di una reazione flogistica. Se i dolori sono molto intensi 
si ricorrerà ai narcotici (o internemente o in forma di iniezione 
sottocutanea). Va da sè che bisogna assolutamente vietare l’uso di 
alimenti stimolanti poco digeribili. 
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Infiammazione purulenta dei fegato. 

(Ascesso del fegato. Epatite purulenta acuta) 

Bibliografia. 


Relativamente alla Letteratura dell’ascesso epatico rimandiamo alle seguenti 
opere : Frerichs, Klinik der Leberkrankheiten. Bd. II. p. 96. — Bamber- 
ger, Krankh. des chylopoietischen Systems in Virchow’s Handb. VI. 1. p. 547.— 
Thierfelder in v. Ziemssen’s Handb. Bd. Vili. p. 78. 

La casuistica dell'ascesso epatico dei bambini è contenuta nelle seguenti pub¬ 
blicazioni: 

Constant, Mitth. aus Baudelocques Klinik, Schmidt’s Jahrh. IV. 1834. — 
Rénaud, L’union mèdie. 1851. No. 37. — Wendroth, Preuss. med. Zeit- 
schr. 1834. No. 34. — Bluff, Med. Annalen Bd. 1. H. 3. 1836. Schmidt’s 
jahrb. 1836. p. 164. — Romberg, Caspers Wochenschr. 1837. No. 18.— 
M i 1 d n e r , Prager Vierteljahrsschr. 1848. — Bouchut, Iland. d-, Kinder- 
krankheiten, ùbers. v. Bischoff, p. 645. — Hahershon, Med.-chir. Transact. 
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ckel, Ann. d. Charité IV. p. 244. — B u h 1 , Hecker u. Buhl’s Klinik d. Ge- 
burtsk. Leipz. 1861. p. 274. — R i t c h i e , Edinh- med. Journ. XIII. p. 181. 
1867. Aug. — Mail, Wiener med. Presse XIV. 1873. p. 28. — Taylor, 
Guy’s hosp. rep. XIX. p. 257. - Burder, Lancet II. 1874. Oct. — S i n n h o 1 d, 

Jhrb. f. Kinderheilk. XIII. 3. 1878. 

Frequenza ed Etioiogia. 

Nella maggior parte dei migliori Trattati di Pediatria non si tiene 
parola di un’ epatite acuta. Rilliet e Barthez ( Tratte des 
maladies des enfants , Voi. Ili. pag. 454) hanno descritto un e- 
patite acuta, ma sotto questo nome essi tengono parola di casi pa¬ 
tologici, una parte dei quali sono nè più nè meno che un’atrofia 
acuta del fegato. Altri pediatri sotto il nome di epatite acuta hanno 
descritto casi, la cui vera natura è molto dubbia. Noi qui prendere¬ 
mo in esame soltanto la vera fìogosi acuta genuina del tessuto in¬ 
terstiziale del fegato, e tratteremo in un altro Capitolo le affezioni 
acute in cui vengono attaccate a preferenza le cellule glandolari 

epatiche. , . ,. . 

L’ epatite suppurativa è straordinariamente rara nei bainomi. 

Ascessi del fegato in seguito a contusione della regione epa¬ 
tica furono osservati, benché molto di rado, anche nei bambini. 
Constant ne ha osservato un caso in un bambino di 11 anni, 
che era caduto da un’altezza considerevole; Renaud vide uno di 
questi ascessi in un bambino di 16 mesi, che in una caduta aveva 
urtato a terra colla regione dell’ipocondrio destro. Loschne r ha 
riferito un caso, osservato in un bambino di 11 anni, che quattro 
oiorni prima di cadere ammalato , ebbe un pugno sull ipocondrio 
destro. Menzioneremo pure il caso di Taylor, che riguarda un 
ragazzo di 13 anni, nel quale in seguito ad una cadutasi sviluppo 

un ascesso epatico. 

Gerbardt.— Mal. dei bamb. — Voi. IV. Parte II. . 80 
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y epatite metastatica o pietnica si verifica a preferenza nelle 
prime settimane della vita, in quanto che talvolta (quando ci ha 
la suppurazione ombelicale) l’infezione si propaga dalla vena ombeli- 
cale al fegato. Tuttavia, quest’ epatite ,è sempre rara a paragone 
della frequenza della suppurazione ombelicale e della consecutiva 
affezione vasale , che interessa a preferenza le arterie ombelicali. 

Mildener riferisce due casi di questo genere ; e Bouchut 
sotto il nome di epatite maligna ha riferito casi di questa specie 
osservati daBaumes, Richard, Martin ed Heinke. An¬ 
che H. Meckel e Buhl hanno descritto casi di ittero apparte¬ 
nenti a questa categoria. Su 410 autopsie di neonati ho osservato 

quattro volte ascessi miliari del fegato nel corso della flebite om¬ 
belicale. 

Loschner in una bambina di 10 anni ha osservato l’appari¬ 
zione di ascessi del fegato in seguito a pileflebite. 

Siccome l'infezione piemica della ferita in generale si presenta 
soltanto di rado nei bambini, ne risulta che anche di rado si osser¬ 
vano allora focolai epatici metastasici. 

I cosiddetti ascessi epatici delle regioni tropicali , associati oppur 
no alla dissenteria, sono rarissimi nei bambini. E così, per es., 
A n n e s l e y (Diseases of India. Voi. I, pag. 438) fa rilevare, che 
gli ascessi epatici, i quali spesso si presentano negli Europei che dopo 
raggiunta la pubertà vanno nelle Indie, sono—in vece—rari o non 
si verificano affatto nei fanciulli che accompagnano i reggimenti 
inglesi nelle Indie. D o 11 i n g e r afferma di avere osservato fatti 

y M - ^ A ^ ^ Il 'k. aus Brasilien; Schmidt's Jalir- 

buclier, IO, p. 58 ); e Rouis ( Recherches sur le suppurations 
endemiques du foie, Paris 1860) fa notare, che nell’Algeria le don¬ 
ne ed i bambini restano quasi immuni da ascessi epatici. 

Nei bambini, gli ascessi epatici in alcuni casi furono prodotti 
dalla stimolazione esercitata da ascaridi lombricoidi, che dall'in¬ 
testino passarono nei dotti biliari ; e non è improbabile , che al¬ 
cuni casi riferiti nella Letteratura, nei quali apparentemente man¬ 
cava qualsiasi causa occasionale, e furono ritenuti come ascessi 

epatici prodottisi spontaneamente , debbono essere annoverati in 
questa categoria. 

Degni di menzione per la loro rarità sono i casi di Bluff e di 
B u r d e r. 11 primo di questi autori osservò un ascesso epatico in 
una fanciulla di 15 anni non ancora mestruata , che da due anni 
soffriva di febbre intermittente. B u r d e r in una bambina di nove 
anni accertò ascessi miliari del fegato. In ultimo fa d’uopo an¬ 
che rilevare, che Romberg in una bambina di 5 anni riscontrò 
flogosi della cistifellea ed un certo numero di ascessolini epatici. 

Lo sviluppo di una suppurazione del fegato ilei corso di una 
flogosi dei dotti biliari (provocata da calcoli biliari) in adulti, che 
vivono nella zona temperata, è certamente la causa più frequente 
della formazione di ascessi del fegato. Ma , naturalmente , questo 
momento etiologico non cade in considerazione nei bambini, per¬ 
chè in essi sono rari i calcoli biliari. 


# 
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Note Anatomiche. 


Come è agevole intendere, non si sono potuti prendere in accu¬ 
rata disamina i periodi iniziali di sviluppo dell’ascesso traumatico 
del fegato. Tuttavia, possiamo supporre, che quest’ultimo si svi¬ 
luppa nei punti dove il trauma, che ha agito indirettamente o di¬ 
rettamente sul fegato, ha lacerato o frantumato la sostanza di que¬ 
st’organo. Nella maggior parte dei casi, la sede delle soluzioni di 
continuo del fegato , prodotte in questo modo , sta alla periferia 
della superficie anteriore, immediatamente sotto la capsula; e con 
ciò collima il fatto, che appunto gli ascessi traumatici del fegato 
determinano facilmente lo sviluppo di una periepatite, e più tardi 
la perforazione attraverso la parete addominale. Ciò accadde nel 
mentovato caso di Renaud, mentre nel caso di Loschner la 
perforazione avvenne nella cavità pleurica. Le indicazioni date da¬ 
gli autori sulla natura del pus variano; in alcuni casi esso presen¬ 
tava i caratteri ordinarii, altre volte era icoroso. Nel caso di L o- 
schner, nel quale la morte avvenne 11 giorni dopo il trauma, 
fu riscontrato un solo focolajo purulento , che misurava 10 centi- 
metri di diametro, ed era circoscritto da parenchima. In vece, nel 
caso di C o s t a n t, nel quale la morte avvenne otto settimane dopo 
il trauma, il fegato conteneva un certo numero di focolai purulenti 
ben circoscritti. Nel caso di Renaud, nel quale la malattia si 
protrasse circa un anno, fu rinvenuta una cavità purulenta glossa 
quanto una noce, circondata da tessuto cicatriziale solido; ed oltre 
questo focolajo che perforò all’esterno , ci erano molti ascessolini 

in profondità dell’organo. , 

Lo sviluppo degli ascessi metastasicì del fegato e noto piu esat¬ 
tamente. E specialmente gli ascessi epatici, che si sviluppano nei 
neonati durante la flebite ombelicale, sono stati studiati anche nel 
loro periodo iniziale. Anzi, è a rilevare, che in questi casi la morte 
ordinariamente avviene durante un periodo , in cui questi focolai 

purulenti stanno ancora nel loro primo stadio. 

In un caso di questa specie, da me esaminato nel dicembre del 
1878, e che riguardava un bambino morto itterico al sesto giorno 
dopo’ la nascita, accertai un contenuto puriforme nella vena ombe¬ 
licale ed in molti rami della porta. Il fegato, notevolmente ingros¬ 
sato, era disseminato da un gran numero di focolai purulenti, di 
un color bianco-giallastro, grossi al massimo quanto una capocchia 
di spillo, che risaltavano rispetto al parenchima epatico, di un co¬ 
lor rosso-bruno oscuro- _ . . , 

La maggior parte di questi focolai miliari era di consistenza ab¬ 
bastanza solida, soltanto alcuni grandicelli presentavano inizii di ram¬ 
mollimento centrale. L’esame microscopico fece rilevare, che ì pic¬ 
coli ascessi avevano esclusivamente sede nel tessuto geriportale . 
Ci erano ivi, intorno ai piccoli rami della porta, un gran numero 
di cellule rotonde fittamente stivate, mentre le limitrofe cellule epa¬ 
tiche erano fortemente compresse ed in parte disgregate; in alcuni 
casi ci erano gruppi di corpuscoli purulenti. Nel lume dei vasi gia¬ 
centi nel centro dei focolai (di rado fra i corpuscoli purulenti ed 
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ì capillari degli acini) si accertarono esili produzioni, che ner H 
loro resistenza verso f acido acetico ed il liscivio di potassio e per 
il loro modo di comportarsi verso 1’ematossilina ed il violetto di 
metile, mostravano chiaramente di essere colonie di batterli Nella 
stessa vena ombelicale esistevano questi microrganismi, e perciò 
non cade dubbio che in questo caso la formazione di ascessi del 
fegato era dovuta a germi infettivi, che furono addotti al fegato 
dalla vena ombelicale e si incunearono nei vasi epatici. L’autopsia 
fu fatta poche ore dopo la morte. 

Del resto, è chiaro, che se gl’infermi restano in vita per lungo 

tempo, merce confluenza di questi focolai si possono formare grossi 

ascessi. E cosi, per es., Mildner in un neonato, insieme alla 

nebite ombelicale rinvenne un grosso ascesso con pareti villose nel 
lobo epatico sinistro. 


Lo sviluppo degli ascessi metasfasici del fegato nella piemia trau¬ 
matica dipende dalla occlusione di vasi epatici con masse provve¬ 
denti da focolai infettivi. Queste masse restano facilmente confitte 
nei piccoli rami della porta e nei capillari, giacché la circolazione 
del sangue nel fegato è molto lenta. In fatti, è stato molte volte 
accertato, che prima che incominciasse la suppurazione, i vasellini 
dei lobuli epatici erano ripieni di masse di batterii mescolate ad 
accumuli di leucociti. Questi ascessi piemici del fegato, che il più 
delle volte si riscontrano nelle parti periferiche del lobo epatico, 
appaiono in forma di focolai multipli, sparpagliati intorno ai rami 
della porta. Più tardi questi focolai possono confluire formando 
grosse cavità rotonde, purulenti, icorose. 

Anche gli ascessi epatici in seguito a pileflebite seguono le ra¬ 
mificazioni della porta. E così, per es., Loschner nel descri¬ 
vere un caso appartenente a questa categoria menziona che i nu- 
mei osi ascessolini rinvenuti nel fegato corrispondevano alle rami¬ 
ficazioni terminali della vena porta. 

Secondo le descrizioni di Ann e si ey e di Haspel sembra che 
gii ascessi epatici delle regioni tropicali si sviluppino in modo iden¬ 
tico agli ascessi piemici; tuttavia, il più delle volte essi vengono 
osservati durante uno stadio in cui si è sviluppato un solo e grosso 
focolaio purulento, che il più delle volte ha sede nel lobo epatico 
desti o. Siccome questi ascessi vengono provocati da un irritamento 
(come è provato dai loro intimi rapporti con la dissenteria tropi¬ 
cale), che viene addotto al fegato dal territorio della radice della 
porta, si può ritenere come probabile, che essi si sviluppano nel 
modo che abbiamo già descritto. Siccome le note anatomiche spe¬ 
ciali di questi ascessi non differiscono da quelle che si accertano 
negli adulti, ci dispensiamo qui dal riferirle, potendo il lettore tro¬ 
varle nei trattati di anatomia patologica. 


i 


Quadro nosologico c Sintomatologia. 

E impossibile stabilire un quadro nosologico schematico per la 
epatite purulenta. Quel gruppo di casi in cui lo sviluppo di focolai 
purulenti nel fegato deve essere riguardato piuttosto come acciden¬ 
tale ed in cui i sintomi dell’affezione fondamentale predominano ri- 
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spetto alle conseguenze dell’ affezione epatica, deve essere assolu¬ 
tamente distinto da quei casi in cui l’ascesso epatico costituisce il 
vero punto di partenza dei disturbi. Nella prima categoria rientrano 
gli ascessi piemici del fegato, e perciò anche quelli che si manife¬ 
stano nel corso della flebite ombelicale. In fatti, quei neonati i quali 
ammalano di una setticemia che ha punto di partenza dall’ombelico, 
non presentano — intra vitam — sintomi dai quali si possa diagno¬ 
sticare se si sono sviluppati oppur no ascessi. I sintomi che Boa- 
c h u t dichiara come caratteristici dell’epatite maligna dei neonati— 
cioè la febbre alta, l’ittero grave, la tumefazione del fegato,, la ten ¬ 
denza al vomito, 1’ apparizione di enterorragie, di convulsioni, di 
una flogosi flemmonosa intorno all’ombelico e sopra altri punti del 
cor p 0 — si presentano anche nei casi di infezione, piemica che ha 
punto di partenza dall’ombelico, e nei quali non si possono accer¬ 
tare affezioni a focolaio nel fegato. 

E lo stesso dicasi per gli ascessi piemici del fegato , che si pro¬ 
ducono mediante infezione di ferite, tuttoché in questi casi 1’ in¬ 
grossamento e la dolorabilità del fegato una alla itterizia in alto grado 
fanno desumere con qualche probabilità lo sviluppo di focolai me- 
tastasici nel fegato. 

Secondo Annesley, Haspel e de Castro, gli ascessi 
epatici delle regioni tropicali non presentano un quadro nosologico 
molto caratteristico, in quanto che ora predomina la dissenteria, 
ora i sintomi locali e generali dipendenti dal disturbo epatico, spe¬ 
cialmente la dolorabilità e la tumefazione del fegato e l’edema dei 
tegumenti addominali verso l’ipocondrio destro). 

Molto più caratteristici sono i sintomi dell' ascesso traumatico 
del fegato. In questa categoria di casi rientrano quelle epatiti pu¬ 
rulente osservate sui bambini, che non possono essere attribuite a 
nessuna causa speciale. Inoltre, facciamo rilevare, che in alcuni 
casi in cui gli ascessi epatici si erano prodotti in seguito alla pe¬ 
netrazione di ascaridi lombricoidi nei dotti biliari, il quadro no¬ 
sologico era identico a quello dell’ ascesso traumatico del fegato. 

Se* 5 prendiamo anzitutto in esame i sintomi locali, notiamo che in 
tutti i casi, i quali appartengono al gruppo in parola, ci era il 
dolore nella regione epatica. Nei casi di origine traumatica, os¬ 
servati da Loschner e Constant, il dolore (che si mani¬ 
festò già nel giorno dopo accaduto il trauma) era intenso e punto¬ 
rio, e%i esacerbava sotto la pressione. Anche nel caso di Rom- 
berg ed in quello di Mail (la cui etiologia è oscura) ci era il 
dolore nell' ipocondrio destro ; ma questo dolore non aumentava 
sotto la pressione. Il dolore scapolare al lato destro—che come è 

noto_si osserva spesso nell’ ascesso epatico degli adulti, è stato 

finora riscontrato due volte (da Mail e Sinnhold) nei relativi 

casi dei bambini. 

Nella maggior parte dei casi è stato osservato 1 ingrossamento 
del fegato^che si rivelava chiaramente coll’ inarcamento del lobo 
epatico destro. Nel caso di Wendroth si trattava di un bam¬ 
bino di 3 anni, nel quale fu accertato un tumore duro «grosso quanto 
un uovo di pollo), che fluttuava chiaramente sul lobo epatico de¬ 
stro, ed aveva contratto aderenza col peritoneo; nell’ inciderlo si 
vuotò un mezzo quarto di pus mescolato a brani di fegato. In una 
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bambina di 12 anni (osservata da Mail) al 16° giorno della ma¬ 
lattia si formò un tumore dolente nel punto dove ci ha la cistifel¬ 
lea. R e n a u d in un caso vide nell’ ipocondrio destro un crosso 
tumore rotondo, fluttuante, il quale pulsava. I tegumenti addomi¬ 
nali al di sopra di questo tumore erano divenuti gangrenosi. 

. La comparsa dell* itterizia nella epatite purulenta dipende da va¬ 
rie cause, cioè dalla eventuale compressione che può essere eser¬ 
citata dai grossi dotti biliari e dalla eventuale comparsa di un ca¬ 
tarro dei grossi dotti biliari. Da ciò risulta che l’apparizione di 
questo sintomo non è costante, e quando si osserva spesso è leggiero 
e giammai appare fin dal principio. 

Nel caso di Loschne r'il colore della pelle dell’infermo all’ottavo 
giorno dopo la lesione era di un giallo-brunastro; l'urina conteneva 
pigmento biliare. Nei casi di AV endroth e di Romberg non-" 
chè in quelli di Mail, di Burder e di S i n n h o 1 d ci era un 
ittero accentuato, che non esisteva punto nei casi di R é n a u d 
e di Constant. 

Constant e Sinnhold hanno osservato la compressione 
della cava. 

Fra i sintomi che furono provocati da perforazione dei focolai 
purulenti epatici negli organi limitrofi, debbono essere menzionati 
specialmente quelli di pleurite al lato destro dopo perforazione del¬ 
l'ascesso attraverso il diaframma (Loschner e Constant).— 

Nel caso di Habershon, si sviluppò una peritonite generale 
durante il corso dell'ascesso epatico. 

1 sintomi da parte degli organi della digestione sono variabili; 
molte volte ci era la tendenza al vomito bilioso. In alcuni casi pre¬ 
dominava la diarrea, in altri la stitichezza. 

Da parte degli organi della respirazione è a rilevare sopratutto 
il respiro corto ed interciso, perchè i movimenti del diaframma 
erano impediti a causa del dolore. Sovente ci era pure una leg¬ 
giera tosse. 

Nella maggior parte dei casi la febbre era intensa ed a tipo ir¬ 
regolare. Tuttavia, mancano esatte registrazioni termometriche. Il 
polso fu trovato accelerato (in un bambino di 11 anni con ascesso 
traumatico del fegato, Loschner alF8° giorno della malattia 
contò 156 battiti a minuto). Nella maggior parte dei casi ci erano 
ripetuti brividi. Inoltre, un sintomo caratteristico dei bambini è la 
frequente comparsa di convulsioni verso la fine della malattia nei 
casi ad esito letale; in vece, in quelli con esito favorevole le con¬ 
vulsioni mancarono. Fo anche rilevare che nei casi gravissimi ap¬ 
parvero delirii, e prima dell’agonia l’infermo cadde nel sopore. 

Fra le complicazioni osservate nei bambini, sono a segnalare— 
oltre la pleurite e la peritonite — che già abbiamo menzionate, 
anche la pulmonite lobulare. In due casi fu accertata anche la en¬ 
docardite ulcerosa acuta (che nel caso di Loschner aveva sede 
sulle valvole aortiche ed in quello di Sinnnhold nel ventricolo 
destro del cuore). Tanto queste complicazioni quanto le petecchie 
cutanee (che talvolta furono osservate verso la fine della malattia) 
debbono essere attribuite all’alterazione settica del sangue; tuttavia, 
è anche probabile che gli ascessi epatici possano prodursi secon¬ 
dariamente nella endocardite ulcerosa. In una fanciulla di 16 anni. 
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che soccombette a quest’ultima malattia, io trovai un certo numero 
di focolai purulenti miliari nel fegato. 

Durata, esiti e prognosi. 

La durata dell’ epatite purulenta varia molto. Nei casi in cui gli 
ascessi epatici rappresentano un sintomo dell’infezione piemica, non 
si può determinare neppure approssimativamente la durata della 
malattia. Lo stesso dicasi degli ascessi epatici (associati a dissen¬ 
teria) delle regioni tropicali. L'ascesso idiopatico del fegato nel 
corso di poche settimane determina la morte; in altri casi, in vece, 
ha un decorso subacuto, e non di rado è cronico. Anzi, sono noti 
persino dei casi, in cui esso si protrasse per anni. 

Anche V ascesso traumatico del fegato , nel quale naturalmente 
l’inizio della malattia può essere esattamente determinato, presenta 
notevoli variazioni nella sua durata. Nel caso di Loschner la 
morte accadde già all' 11 0 giorno dopo il trauma, in quello di Con¬ 
stant l’esito letale avvenne nella sesta settimana. In vece, nel 
caso di R é n a u d , nel quale si trattava di un bambino di 16 mesi, 
la malattia si protrasse dal 27 marzo del 1850 lino al 17 gennaio 
del 1851. 

Per i casi con esito in guarigione sembra che non ci vollero 
meno di 5 settimane fino alla completa scomparsa di tutti i sintomi 
patologici (come, per es., nel caso di Ma 11). 

Dalle osservazioni fatte finora risulta che nei bambini la prognosi 
è tanto grave quanto negli adulti. — Sopra nove casi si ebbero 
soltanto tre guarigioni, e fra questi tre casi due volte si trattava 
di ascessi epatici la cui causa restò ignota (11 caso di Wendroth 
e quello di Mail) ; il terzo caso con esito favorevole fu osser¬ 
vato da B 1 u f f in una fanciulla di 15 anni, che da due anni era 
affetta da febbre intermittente. E degno di nota il fatto, che tutti 
i tre casi di ascesso traumatico nei bambini terminarono con la 
morte, mentre Thierfelder afferma che sopra 12 casi di epatite 
traumatica avvenuta negli adulti ci furono 7 guarigioni. 

Cura. 

11 fatto che nei tre casi a decorso favorevole l’ascesso fu aperto 
coll’ incisione, mentre in quelli ad esito letale questa operazione fu 
fatta molto tardi, e proprio quando il piccolo bambino era già de¬ 
perito (caso di R é n a u d), fa supporre, che il trattamento opeia- 
tivo è quello che dà maggiori probabilità di successo. Anche negli 
ascessi epatici degli adulti, e specialmente delle regioni tropicali, 
i casi operati presentano un contingente di guarigioni piu di quelli 
non operati; ciò è provato dalle statistiche di de Castro, R o u ì s 
ed altri. — In vero, qui bisogna prendere in considerazione che 
non tutti i casi presentano condizioni egualmente favorevoli per 
l’operazione. Nei tre bambini, che guarirono dopo avere inciso gli 
ascessi, ci erano condizioni molto favorevoli; in fatti si erano giajsvi- 
luppate aderenze fra la capsula epatica e la parete addominale, ci 
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era un’ evidente fluttuazione, ed i focolai purulenti potettero essere 

incisi semplicemente col bisturi. Quando ci sono tali condizioni 

il medico non indugierà mai a procacciare al pus una via di uscita 

all esterno. E siccome la guarigione non può verificarsi se il pus 

non viene vuotato, ne risulta che pur quando l’ascesso non è su- 
perficiale, bisogna operare. 

Nella epatite endemica tutti gli autori consigliano di eseguire la 
puntura, quando ci ha una leggiera convessità o un dolore sopra 
un punto circoscritto della regione epatica; anzi, de Castro nei 
casi in cui mancavano questi sintomi, ma si doveva ammettere un 
ascesso de fegato, ha eseguito la puntura nel centro del diametro 
verticale del fegato; e pur quando non fu rinvenuto il pus, questa 
operazione non arreco alcuna conseguenza nociva. Negli ascessi 
epatici delle nostre regioni questa operazione non merita di essere 
raccomandata, giacché nei casi che cadono da noi in osservazione 
la diagnosi è assicurata solo quando si possono accertare una con¬ 
vessità circoscritta nella regione epatica ed una fluttuazione (per 
o meno in profondità). Ma, se esistono questi segni non si dovrà 
indugiare a ricorrere alla puntura. L’ osservazione insegna, che 
basta restare la cannula in sito per determinare un’ aderenza fra 
il fegato e la parete addominale. Quando il tratto arcuato non se°ue 
il movimento inspiratorio, si può ammettere che si è prodotta una 
tale aderenza. Nel caso che ci sia qualche dubbio se si tratti di 
un ascesso o della cistifellea dilatata, si può praticare una puntura 
esplorativa colla siringa di Pravaz ; essa può fornire utili chiari¬ 
menti. Ed anche quando con la puntura si lede la cistifellea, ciò 
non determina alcuna conseguenza nociva. 

Quando l’ascesso epatico è stato aperto, l’ulteriore cura va fatta 
come segue: nei casi in cui la puntura fu fatta col trequarti, si 
allontana la cannula non appena questa non segue più i movimenti 
inspiratori^ e dal canale della puntura viene fuori il pus accanto 
alla cannula. Si introduce allora un tubo da drenaggio, che viene 
cambiato tutte le volte in cui è necessario ; ma, non appena cessa 
la secrezione del pus, si farà a meno del drenaggio. È opportuno 
applicale una medicatura antisettica sul punto dell’operazione ; e 
se la secrezione assume un carattere icoroso sono indicati i lavaggi 
con una soluzione di acido fenico. Se restano fistole, bisogna trat¬ 
tarle secondo i noti precetti chirurgici. 

In ultimo, relativamente al trattamento operativo, fa d’uopo an¬ 
cora rilevare, che in quei casi in cui avvenne una perforazione 
dell ascesso epatico nella cavità pleurica, è opportuno praticare il 
trattamento operativo dell’empiema, a causa dei favorevoli risul¬ 
tati che sono stati ottenuti con questa operazione. 

Per tutt’altro, la cura dell’ascesso epatico deve essere sintoma- 
tica, giacché i purganti ad alte dosi, che si adoperavano con pre¬ 
dilezione nei tempi scorsi, non esercitavano un’influenza rilevante 
sulla malattia del fegato. Questo metodo sembra indicato solo quando 
ci ha una stitichezza ostinata. Per tutt’ altro la cura medicamen¬ 
tosa deve essere diretta a combattere la febbre (chinino) ed a le¬ 
nire i dolori. 

Quando la regione epatica è stata colpita da un trauma, si or¬ 
dinerà il riposo, si daranno leggieri purganti e si porrà l’infermo 
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ad una dieta molto limitata. L’applicazione di cataplasmi di ghiac¬ 
cio sulla regione epatica contribuisce certamente ad impedire lo 
sviluppo della flogosi. — Ma se si osserva V infermo quando la flo- 
gosi già è sviluppata, e se la rilevante tumefazione del fegato e 
l’apparizione di brividi fanno supporre che già è apparsa la sup¬ 
purazione, sarà indicato piuttosto 1’ uso di cataplasmi caldo-umidi. 

Cirrosi del Fegato. 

(Fegato dei bevoni). 
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Frequenza ed ELiologia. 

L’epatite interstiziale cronica è rarissima nei bambini; e se si 
prescinde da quelle alterazioni epatiche diffuse, che sono conse¬ 
guenza della sifilide, resta soltanto un piccolissimo numero di casi, 
che può essere invocato, per dimostrare che la cirrosi epatica si 
presenta anche nei bambini. 

Parecchi casi, battezzati come cirrosi epatica, a causa delle loro 
note anatomiche destano il sospetto che in essi si sia trattato di 
un’ epatite sifilitica, e questo sospetto è autorizzato sopratutto per 
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i casi in cui soltanto una porzione del fegato era degenerata. E 
così, per es., nel caso riferito da Steffen vediamo, che sopra¬ 
tutto in vicinanza della porta ci erano vaste parti strozzate—per 
così dire—da un connettivo retratto in alto grado, mentre la su¬ 
perficie convessa del fegato appariva abbastanza uniformemente 
liscia. Parimenti, nel caso di Unterberger vediamo, che op¬ 
postamente all’ ordinario reperto della cirrosi epatica era colpito a 
preferenza il lobo destro, mentre d’ altra parte il volume e la ir¬ 
regolarità delle gibbosità sporgenti sul margine destro corrispon¬ 
devano piuttosto al noto carattere del fegato lobato sifilitico. An¬ 
che la descrizione di Mautbner, relativa al fegato di una bam¬ 
bina di 5 anni, il quale presentava superficie bernoccoluta e scabra, 
mentre la superficie del taglio era attraversata da fibre biancastre, 

fa destare il sospetto che si trattava di un’affezione sifilitica del 
fegato. 

È anche degno di nota il caso descritto da F. Weber (Bei- 
tràge zu der patii. Anat. der Neugeb. Kiel 1855 . III. p. 47) col 
nome di cirrosi epatica di un neonato . Si trattava di un bambino 
itterico, venuto a luce morto, il cui fegato era di un colore verde¬ 
bruno, piccolo, bernoccoluto, in quanto che zone di parenchima 
erano separate fra di loro da larghe strisce di connettivo. È pro¬ 
babilissimo che qui si sia trattato di sifìlide. Questi casi al pari di 
quelli di Friedleben ed altri non depongono a favore della 
esistenza di una. cirrosi epatica congenita. 

Ai casi ora riferiti se ne potrebbero aggiungere altri, nei quali 
la descrizione anatomica desta per lo meno il dubbio, se si sia real¬ 
mente trattato di quell’affezione, che negli adulti va col nome di 
cirrosi. Inoltre, è bene notare, che in molti di questi casi la de¬ 
scrizione è tanto vaga ed indistinta, che non è possibile poter for¬ 
mulare un giudizio esatto sulla natura della malattia. 

I dubbii che, relativamente a questi casi, sono fondati sulla na¬ 
tura delle alterazioni anatomiche, vengono avvalorati dal fatto, che 
soltanto in una parte dei casi fu accertato quel momento etiologico, 
che è stato segnalato spessissimo negli adulti. Come è noto, F re¬ 
ri eh s afferma, che su 36 cirrotici, da lui osservati, 12 erano 
noti come strenui bevoni di acquavite. Bamberger su 34 casi 
di cirrosi epatica accertò in 10 l’abuso quotidiano d’acquavite. 
Su 23 casi di cirrosi epatica nei bambini, è stato rilevato 7 volte 
l’abuso dell’alcool. 

In vero, anche negli adulti si presentano casi di cirrosi epatica 
nei quali è escluso il sospetto di un abuso di alcool e non si può 
neppure ammettere che si tratti di un’infezione sifilitica. A causa 
di tal fatto dobbiamo ammettere, che anche nei bambini si presen¬ 
tano cirrosi nelle quali il momento etiologico è oscurissimo. Tut¬ 
tavia, va da sé, che prima di qualificare un caso come cirrosi, fa 
d’uopo dare la pruova anatomica , cioè dimostrare che si tratta 
della forma interstiziale diffusa, finamente granulosa, di epatite, e 
non già di quella forma di epatite che per caratteri istologici è 
affine alla precedente, ma se ne distingue perchè spesso è parziale 
e determina una forma lobata o bernoccoluta del fegato. Quest’ul- 
tima forma 1’ osserviamo tanto spesso nei bambini associata a fo¬ 
colai gommosi nel fegato stesso, e ad evidenti affezioni sifilitiche 
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in altri organi, che pur quando mancano i sintomi concomitanti 
deve destarsi il sospetto che possa trattarsi di una identica causa. 
Nella epatite interstiziale dei neonati, che non di rado si presenta 
in tenue grado, non ho mai accertato quelle alterazioni sui. limiti 
epifisarii, che Wegner ritiene come caratteristiche della sifilide. 

Mentre i medici inglesi per solito qualificano la cirrosi epatica 
anche col nome di «fegato dei bevoni di gin» (con che natural¬ 
mente viene esclusa qualsiasi confusione con quelle affezioni epa¬ 
tiche, che presentano caratteri anatomici identici al fegato dei be¬ 
voni) altri, e sopratutto gli autori francesi (per es. Becquerel.) 
confondono colla cirrosi epatica anche il fegato granuloso, che si 
presenta in seguito ad iperemia da stasi nelle malattie del cuore e 
dei pulmoni. Ed a ciò appunto dobbiamo attribuire, che B a r t h e z 
e R i 1 1 i e t nella prima edizione del loro Trattato annoverano fra 
i casi di cirrosi due bambini affetti da tubercolosi, e nei quali il 
fegato presentava le alterazioni anatomiche iniziali della cirrosi. 

Circa gli altri momenti etiologici, che da alcuni Autori sono stati 
segnalati per la cirrosi degli adulti, è a notare che essi finora non 
furono riscontrati nei bambini. Al massimo ci sarebbe qui a men¬ 
zionare, che il bambino di 12 anni, osservato da Steffen, era 

stato già affetto da intermittente. 

Relativamente all’ età dei bambini affetti da cirrosi epatica, e a 
rilevare, che sopratutto nei casi non dubbii, nei quali fu accertato 
un abuso di acquavite, si trattava di bambini grandicelli. W un¬ 
der li eh osservò il fegato dei bevoni in due sorelle (di 11 e 13 
anni), Wilkes in una bambina di 8 anni (la quale ogni giorno 
beveva una mezza pinta di acquavite), Gerhard in un ragazzo 
di 15 anni (che era uno strenuo bevone), Maggiorani in un 
fanciullo di 11 anni, Murchison in uno di 9 anni. Nel caso di 
Rinecker non sono indicati nè l’età nè il sesso. Fra i casi nei 
quali il momento etiologico è ignoto, sono a segnalare quello , di 
Steffen (bambino di 11 anni), quello di Frerichs (bambino 
di 10 anni), il caso di Hauerwaas (bambino di 8 anni), di G r ì f- 
fith (bambino di 10 anni) e di Bamberger (ragazzo di 1.5 
anni). Il secondo caso osservato da Steffen (bambina di 13 anni) 
come pure quello di Loschner (bambina di 9 anni)*e di Un* 
terberger noi per le ragioni già addotte propendiamo a rite¬ 
nerli come casi di epatite sifilitica. 

Il caso riferito da Henoch potrebbe essere riguardato come 
una semplice atrofia del fegato in seguito a stasi biliare. Si trattava 
di una bambina di 4 anni, che soccombette ad un’intensa itterizia, 
nel corso della quale sopravvenne l’idrope ascite. Il fegato era rim¬ 
picciolito, il lobo sinistro era quasi, scomparso e la superfìcie era 
liscia. Al taglio apparvero gomitoli di vasi biliari dilatati, che erano 

annidati in un tessuto cellulare molto succulento. Henoch anno¬ 
vera questo caso in quella forma di cirrosi che da Rokitansky 
(PatJiologische Anatomie II. p. 344) fu qualificata come conse¬ 
guenza di uno sviluppo patologico del sistema dei capillari biliari. 
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Quadro nosologico e Note auatoraichc. 

% 

La sintomatologia della cirrosi epatica dei bambini presenta tanto 
ben pochi caratteri speciali rispetto a quella degli adulti, che qui 
possiamo risparmiarci di prendere a minuta disamina tutti i sintomi. 
Parimenti, rinunziamo a descrivere minutamente le note anatomi¬ 
che di quest’ affezione, che è tanto rara nei bambini. Tanto in ri¬ 
guardo alla sintomatologia quanto alle note anatomiche ci limitere¬ 
mo a far rilevare — in base alle poche ed incomplete osservazioni 
finora fatte sui bambini — tutto ciò che di speciale quest’affezione 
presenta in questi ultimi rispetto agli adulti. 

Le osservazioni finora registrate nella letteratura pediatrica ci 
danno ben pochi chiarimenti sui primi sintomi della cirrosi epatica; 
tuttavia possiamo ben supporre, che specialmente nei casi provo¬ 
cati da abuso di alcool, i disturgi digerenti precedettero lo sviluppo 
dell’affezione epatica. Nel bambino di 11 anni, osservato da Stef¬ 
fen, esistevano già da anni disturbi digerenti, che si alternavano 
con intervalli in cui il bambino stava bene ed aveva un grande ap¬ 
petito. Il bambino osservato da M a g g i o r a n i era dedito all’abuso 
dell’ alcool ; fu accolto con sintomi di un catarro gastrico acuto. 
Tuttavia, nulla è noto circa la sua vita precedente. 

Nel caso di Murchison 1’ affezione esordì con sintomi di¬ 
speptici, ed al mattino ci era il vomito. Già un mese dopo apparve 
1’ ascite. 

La sintomatologia della cirrosi epatica dei bambini non ci è an¬ 
cora ben nota, essendo ben poche le relative osservazioni cliniche 
finora fatte. 

Sulle condizioni semiotiche del fegato ci porgono ragguagli i casi 
di Steffen. Nel bambino di 11 anni, l’aia di ottusità del fegato 
nella linea mammillare destra perveniva dalla sesta costola fino 
al margine del torace, nella linea sternale sinistra oltrepassava 
questo margine di un pollice e quarto in giù, mentre a sinistra 
oltrepassava di due dita trasverse il margine sternale sinistro. Nel 
secondo caso di Steffen, nel quale ci era cirrosi parziale innol- 
trata del lobo epatico destro, le dimensioni del lobo destro erano 
notevolmente rimpicciolite mentre il lobo sinistro appariva piutto¬ 
sto ingrossato. Nel secondo caso di Loscliner, che riguardava 
una bambina di 9 anni, la quale dopo che la malattia era durata 
otto giorni morì con sintomi di intossicazione colemica, l’aja di 
ottusità del lobo epatico sinistro era completamente scomparsa; tut¬ 
tavia, per questo caso non è esclusa l’ipotesi che si fosse trattato 
di un’atrofia acuta del fegato, sopravvenuta, durante un’epatite in¬ 
terstiziale a corso latente. Nel caso di Unterberger, che sem¬ 
bra poter essere riguardato come di natura sifilitica, il* lobo epa¬ 
tico destro non era rimpicciolito, mentre quello sinistro era consi¬ 
derevolmente ingrossato. Nel primo caso di Steffen è riferito, 
che la consistenza del fegato era accresciuta. 

Nel caso di Steffen, come pure in quelli di Lóschner 
e di Maggiorani, ci era un considerevole ingrossamento della 
milza. 
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\S ascile esisteva in tenue grado nel secondo caso di Steffen 
come pure nella bambina di 9 anni osservata da Loschner e 
nei casi di Foot, Rilliet, Bharthez, Maggiorani e 
Murchison. Nel caso di Unterberger l’ascite era rilevante, 
per cui si dovette praticare 2 volte la puntura. Inoltre, nel secondo 
caso di Steffen ci ere pure l’edema delle estremità inferiori, 
mentre Unterberger dichiara espressamente che nel suo caso 
questo disturbo non esisteva. 

Nei casi di F'o o t e di Unterberger ci fu anche di note¬ 
vole il fatto, che sui tegumenti toracici ed addominali apparvero 
plessi venosi dilatati. 

Nel caso osservato da Steffen in un bambino di 11 anni, lat¬ 
terò era molto sviluppato. La pelle era di un colore brunastro, 
mentre Purina era di un colore bruno-carico, ma le feci avevano 
una tinta biliosa. Inoltre anche negl’infermi di Loschner e di 
Maggiorani il colorito cutaneo era itterico. Nel caso di Un¬ 
terberger il colore della pelle era itterico. 

E degno di nota il fatto, che gl’infermi di Steffen e di Un¬ 
terberger presentarono sempre un pannicolo adiposo abba¬ 
stanza sviluppato, mentre — come è noto — gli adulti nei periodi 
innoltrati della cirrosi epatica mostrano un dimagramento consi¬ 
derevole. 

Sembra (e ciò fu rilevato anche nel caso di Murchison) che 
appunto nei bambini la cirrosi determini la morte più rapidamente 
di ciò che ha luogo negli adulti. 

Nella maggior parte dei casi, verso la fine della malattia appar¬ 
vero sintomi colemici. Gl’ infermi caddero in uno stato comatoso, 
ed in molti casi si verificarono emorragie, probabilmente in seguito 
aila dissoluzione del sangue, che si verifica nell’ultimo periodo del¬ 
l’affezione. E così, per es., il bambino di 11 anni osservato da 
Steffen morì per emorragia infrenabile della mucosa della gen¬ 
giva e del labbro, mentre l’autopsia fece rilevare suggillazioni sulla 
pleura e degenerazione adiposa del cuore destro. Anche nel caso 
di Maggiorani ci erano sintomi di diatesi emorragica. 

Relativamente alle complicazioni fa d’uopo menzionare, che l’in¬ 
fermo di Foot soccombette ad una pleuro-pulmonite, mentre nel 
primo caso di Steffen vi erano ipertrofia del cuore sinistro e 
le note anatomiche di una nefrite parenchimatosa. Maggiorani 
riscontrò degenerazione adiposa acuta dei reni e del miocardio. 

Nel leggere la descrizione dei casi qui menzionati troviamo, che 
tranne in quelli di Steffen e di Unterberger, si tiene bre¬ 
vemente parola delle note anatomiche. 

Abbiamo già detto che nella maggior parte dei casi il fegato non 
fu trovato molto rimpicciolito e che la sua granulazione non era 
molto considerevole, per cui possiamo ammettere, che nella mag¬ 
gior parte dei casi finora osservati, la malattia stava ancora nel 
primo periodo dello sviluppo. Se fosse permesso trarre illazioni da 
un materiale statistico che è ancora tanto scarso ed incompleto, 
si dovrebbe ritenere, che nei bambini già durante quel periodo in 
cui non è ancora avvenuta la retrazione generale del connettivo 
interstiziale proliferante , le cellule epatiche subiscono gravi di- 
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sturbi nutritivi, di guisa che la morte avviene prima che la ma¬ 
lattia raggiunge quel grado che osserviamo negli adulti. A favore 
di questa opinione deporrebbe il fatto, che insieme all’apparizione 
di sintomi colemici, in un periodo relativamente precoce della ma¬ 
lattia, fu molte volte rinvenuta una degenerazione adiposa in alto 
grado. E così, per es., l’esame del fegato fatto da Yirchow nel 
primo caso di Steffen fece rilevare una sparizione parziale delle 
cellule epatiche che erano sostituite da grasso. Un identico reperto 
fu accertato da Maggior ani e da Unterberger. 

Nella cirrosi epatica degli adulti siamo abituati ad accertare gli 
stadii innoltrati della malattia nel lobo epatico sinistro. In alcuni 
casi da noi menzionati ciò è stato anche rilevato. Vero è, che nel 
secondo caso di Steffen ed in quello di Unterberger il lobo 
destro era la sede principale della cirrosi ; ma noi abbiamo già 
detto, che appunto la descrizione anatomica di questi casi desta il 
sospetto che in essi si trattava di un’ epatite sifilitica. Unter¬ 
berger cerca di spiegare il più precoce ed intenso ammalare del 
lobo epatico destro ammettendo che nei bambini questo lobo vada 
soggetto a tumefarsi e detumefarsi meno di quello sinistro. Noi fac¬ 
ciamo rilevare, che anche ammettendo come esatta quest’afferma¬ 
zione di Unterberger, ci sarebbe sempre da domandare, per¬ 
chè soltanto in questi due casi l’affezione si sviluppò con tanta 
intensità nel lobo destro. 

Relativamente alle altre note anatomiche, abbiamo già fatto ri¬ 
levare, che in parecchi casi il fegato presentava una granulazione 
parziale. — Inoltre, pur quando (come nel primo caso di Stef¬ 
fen) la massima parte dell’organo apparve bernoccoluta, questi 
bernoccoli avevano un volume che oscillava fra quello di un pisello 
a quello di una noce avellana. 

Circa i caratteri istologici della proliferazione interstiziale è a 
notare, che essi non differivano da quelli che riscontriamo negli 
adulti. 


Diagnosi, prognosi e cura. 

La diagnosi della cirrosi epatica nei bambini è diffìcile, special- 
mente quando non ci ha sospetto di abuso dell’alcool. Siccome nei 
bambini ordinariamente non si può accertare, in tali casi, nessun 
rimpicciolimento dell'aja di ottusità dei fegato , ne risulta che ci 
manca un dato semiotico, la cui importanza per la diagnosi della 
cirrosi epatica degli adulti è riconosciuta da tutti. Quindi , e so 
pratutto l’apparizione dell’uscite, specialmente allorché essa si ma¬ 
nifesta senza altre accumulazioni idropiche, che desta il sospetto 
sulla presenza di una cirrosi epatica. Ad ogni modo, bisogna sem¬ 
pre tener presente, che nei bambini l’accumulazione di liquidi nel 
sacco peritoneale provviene soltanto di rado dalla cirrosi epatica. 
Anzi su tale riguardo cade sopratutto in considerazione la cronica 
tubercolosi peritoneale ; tuttavia, in quest’ultima insieme ad un pro¬ 
nunziato pallore della pelle, vi ha per lo più un forte dimagramento, 
mentre nella cirrosi epatica si osserva finanche un abbondante pan¬ 
nicolo adiposo, ed il colorito itterico della pelle dinota un disturbo 
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della funzione epatica. Inoltre, se ci ha un considerevole ingros¬ 
samento della milza esso depone piuttosto per la cirrosi epatica. 
Facciamo pure rilevare, che in quest’ultima malattia l’addome alla 
pressione non è dolente, mentre avviene quasi sempre l’opposto 
nella tubercolosi peritoneale. In ultimo, è a notare, che la tuber¬ 
colosi peritoneale per lo più decorre insieme ad evidenti affezioni 
tubercolari di altri organi, e sopratutto delle glandole linfatiche e 
dei pulmoni. 

West ha richiamato l’attenzione sul fatto, che talvolta nei bam¬ 
bini sotto 1’ influenza della malattia si vede apparire l’ascite asso¬ 
ciata a secchezza della pelle e disturbi del benessere generale. Egli 
fa rilevare che in questi casi, talfiata è difficile decidere se si 
tratta di cirrosi epatica. Tuttavia, per lo più si riuscirebbe ad ac¬ 
certare che sintomi febbrili remittenti od intermittenti precedet¬ 
tero l’ascite. Se il chinino esercita un’influenza favorevole, scom¬ 
pare ogni dubbio sulla natura della malattia. 

In talune circostanze è difficile la diagnosi differenziale fra la cir¬ 
rosi e 1 ’ epatite sifilitica; e in taluni casi lo stesso esame anato¬ 
mico non fornisce alcun chiarimento su tale riguardo. Nei casi in 
cui si possono riscontrare sintomi sospetti sopra altre parti del 
corpo del bambino ovvero si può accertare che i genitori di que¬ 
st’ ultimo hanno sofferto la sifìlide, si può supporre con qualche 
fondamento che si tratta di un’epatite sifilitica, e si può ordinare 
una cura antisifilitica. Quando all’ esame locale si notano depres¬ 
sioni irregolari e grosse gibbosità del fegato, l’ipotesi che si tratti 
di un’ affezione sifilitica del fegato ha molte probabilità in suo fa¬ 
vore. Intra vitam è impossibile distinguere sopra un bambino se si 
tratta di un adenoma del fegato o di un altro tumore maligno pri¬ 
mario o della cirrosi epatica, perchè mancano i momenti etiologici, 
che ci potrebbero illuminare su tale riguardo. Del resto, siccome 
in tutti questi tre casi 1’ esito è sempre eguale , questa quistione 
non ha alcuna importanza pratica. 

La prognosi della cirrosi epatica nei bambini è completamente 
sfavorevole, anzi è più sfavorevole che negli adulti perchè deter¬ 
mina piu rapidamente la morte. 

Non possediamo alcun mezzo per combattere la cirrosi epatica, 
e ciò tanto più in quanto che la malattia può essere sospettata solo 
quando ha già determinato gravi disturbi, e può rapidamente pro¬ 
durre un’ intossicazione colemica. Quindi non possiamo fare altro 
che praticare una cura sintomatica. E siccome sopratutto un usci¬ 
te molto grave cagiona disturbi penosissimi all’infermo, ne risulta 
che in questi casi è indicato di ripetere la puntura a brevi inter¬ 
valli. Nel bambino di 5 anni, osservato da Unterberger, que¬ 
st’operazione fu eseguita tre volte. Subito dopo la terza puntura, 
l’infermo morì per peritonite. 
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Affezioni sifilitiche del fegato. 

(Epatite interstiziale sifilitica; gomme del fegato, sifiloma diffuso 
e circoscritto del fegato; peripileflebite sifilitica). 
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Frequenza ed Etiologia. 

Le affezioni sifilitiche del fegato debbono essere annoverate fra 
le più frequenti alterazioni dei visceri che si presentano in seguito 
all’infezione sifilitica; ed anche nei bambini la sifilide epatica non 
è un reperto raro. La massima parte dei casi di sifilide epatica è 
stata osservata nel primissimo periodo dell’ infanzia ed in feti che 
vennero a luce morti. Tuttavia , anche nei bambini grandicelli la 
sifilide epatica si presenta all' osservazione clinica ed anatomo-pa- 
tologica come espressione di un’infezione acquisita o ereditata. E 
degno di nota il fatto, che nei neonati oppostamente a ciò che si 
ha negli adulti 1’ affezione epatica per frequenza non sta in prima 
linea rispetto alle altre forme della sifìlide viscerale. E specialmente 
le congeneri affezioni dei pulmoni (epatizzazione bianca, inspessi- 
mento lobulare e gomme dei pulmoni) sono più frequenti delle prò- 
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nunziate alterazioni sifilitiche del fegato. Ma, se si tiene conto an¬ 
che delle leggiere alterazioni di struttura del fegato di neonati si¬ 
filitici, il cennato rapporto muta completamente. 

Nell’ esame da me fatto di 410 cadaveri di neonati e di feti che 
nacquero morti, trovai i seguenti rapporti circa la frequenza delle 
affezioni sifilitiche degli organi interni. Su questi 410 casi, 1^4 volte 
ci erano segni di sifilide. La caratteristica alterazione sulle epifisi 
delle ossa tubolari, scoverta da Wegner, si potette accertare, 
in diverso grado, in 121 casi, fra i quali 83 erano feti macerati, 

8 erano feti venuti a luce morti, 30 erano nati vivi, e vissero da 
1 a 14 Giorni. Fra questi casi rinvenni accentuate alterazioni siti- 
litiche nei polmoni 14 volte (epatizzazione bianca 8 volte, mspes- 
simento lobulare 4 volte, focolai gommosi 2 volte). Nel fegato ci 
erano 28 volte alterazioni sifilitiche, e proprio 5 volte m feti ma¬ 
cerati, 12 volte in feti nati precocemente e 11 volte in feti nati 
vivi ed a termine della gravidanza. Per ciò che riguarda le singole 
forme è a notare, che 6 volte accertai gomme e focolai circoscritti. 
In 4 casi ci erano soltanto focolai miliari , mentre m altri casi 
insieme a questi focolai esistevano vaste affezioni gommose e la 
peri-pileflebite. Vepatite sifilitica diffusa senza affezioni a focolaio 
esisteva in 18 casi. La peri-pili flebite sifilitica fu da me accertata, 

in complesso, otto volte. 

Da ciò risulta , che le gravi forme della sifilide epatica si pre¬ 
sentano il più delle volte in bambini partoriti a termine, e quindi 
ordinariamente il loro sviluppo deve verificarsi nei mesi innoltrati 
della gravidanza. Relativamente alle altre alterazioni, e a rilevare, 
che prescindendo dal tumore di milza, il quale esisteva quasi sem¬ 
pre, io in 29 casi accertai pure un’ alterazione sifilitica del pan¬ 
creas (22 volte l’indurazione e 2 volte le gomme di esso). In due 
casi riscontrai anche alterazioni sifilitiche del canale intestinale. 

Circa la enologia della sifilide epatica non fa d uopo spendere 
molte parole, per dire la sua natura, essendo da tutti risaputo ed 
ammesso, che si tratta di una infezione specifica. Inoltre, e certo 
che la maggior parte dei casi di sifilide che si presentano nei barn- 
bini sono da attribuire a sifilide ereditata dai sentieri Ne c, m- 
combe qui l’obbligo di illustrare quei casi di sifilide che si pie- 
sentano nei poppanti, e nei quali talvolta l’infezione e trasmessa 

^La quistione, molto dibattuta, è se un’ affezione epatica che si 
presenta nei bambini grandicelli ed in quelli che rasentano la pu- 
berti? debba essere attribuita alia sifilide congenita. Non . possi- 
bile dare una risposta precisa su tale riguardo. Se « r.esce ad 
accertare che i genitori del bambino patirono la sifilide puma che 
il bambino fosse nato, e se quest'ultimo già fin dal primo pei lodo 
dell’infanzia comincia a presentare sintomi sospetti, si potrà «te¬ 
nere che probabilmente l’affezione del fegato e di natura s,fi li tea. 
D i 11 r i c h ammette che in tre casi da lui osservati (e che riguar¬ 
davano un bambino di 11 anni, una fanciulla di 15 ed un altra di 
18 anni) 1’ affezione epatica probabilmente provveniva da una sifi 

lide congenita, la quale si manifestò m quell età. 

l 'affermazione di von Bàresprung —cioè che 1 affezione si 
filitica del fegato dei neonati è una sifilide ereditata direttamente 
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manca tuttora di una base assoluta. Nella maggior parte dei risi 

nnSnè e „°„Tta'tuffi ^ cto T““ ««»rl Kp™ SS! 

rii^fo^ ’ • l S . tl } casi in CU1 1 esame della madre non fa 

® e ^ n ! e rell( l ule di sifìlide si è autorizzati ad attribuire al- 
1 influenza del padre un affezione sifilitica del fegato del bambino. 


Note anatomiche. 


Una delle forme più frequenti delle affezioni sifilitiche del ferrato 
nerT^Afl 1 ® ì* ind «razione diffusa (sifiloma diffuso di E. Wag¬ 
sviluppo il volume del fegato è ingrossato, i suoi margfnTsono 

che'mostra^flora al tagll ° una f ° rte resistenza - H colore 

cfìe mosti a allora il fegato viene paragonato, da Gubler, a quello 

della pietra focaja, mentre Trousseau lo paragona a quello del 

2°ir Se w °A OSSerVazÌoni da me fatte > nei gradi più alti della 
alattia il fegato ha un colore giallo-sbiadito ; ma si presentano 

anche tutte le possibili sfumature dal bianco-giallastro fino al bian¬ 
co-scuro La superfìcie del taglio mostra sovente un peculiare splen- 
dorè lardaceo; ma a me non è riuscito giammai di accertare in 
uno di questi neonati una reazione amiloide dei fegato. La struttura 
rp^h Sa e completamente scomparsa; ma fa d’uopo anche riflette¬ 
re che ordinariamente nei neonati essa è indistinta. Con un esame 

nar^vr’ 6 ? pecial “ ente se si adopera una lente, si riscontrano in 
parecch! casi - sulla superfìcie del taglio-un gran numero di pulì 

ticmi e strie grige fin bianco-giallastre, che corrispondono ad una 
proliferazione del connettivo interacinoso. Talvolta, si nota contem¬ 
poraneamente, che anche il connettivo nel contorno dei grossi rami 

de a o P r 0 a rt ceun fl P ta U ° m + spessito - La capsula epatica nei casi 

della ora cennata specie mostra un ispessimento più o meno rile- 

vante ; inoltre si rinviene pure un’aderenza col diaframma o con 

la parete addominale , e talvolta il peritoneo è nel tempo stesso 

„ e J, ™ che decorre con notevole inspessimento. Nella 

induiazione sifilitica del fegato la cistifellea spesso contiene sol- 
tant° masse di un colore debolmente giallastro e dense , mentre 
altre volte contiene un poco di bile brunastra, fin giallastra.! 

L esame microscopico fa rilevare in tutto il fegato una consi¬ 
derevolissima proliferazione connettivale. 11 connettivo interacinoso 
e dilatato, disseminato da una gran copia di cellule nucleate ro¬ 
tonde e fusiformi, che sono accumulate specialmente nell’avventi- 
zia dei vasi. In parecchi punti queste masse formano veri focolai 
rotondi la cui periferia si continua gradatamente nei contorni infil¬ 
trati. Questi focolai, la cui sostanza fondamentale appare legger¬ 
mente striata o finamente granulosa, si rinvengono specialmente 
nei punti m cui molti acini epatici sono contigui. I vasi interlo- 
u ari e specialmente i rami della porta oltre il cennato ingrossa¬ 
mento de la loro parete mostrano per solito un notevole restringi¬ 
mento del loro lume; e quando T alterazione ha raggiunto un alto 
grado, spesso ci ha soltanto una reliquia del lume, mentre la parete 
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vasale è infiltrata da elementi linfoidi e fusiformi fin nell’ intima; 
anzi, sembra che sì verifichi persino una proliferazione del suo en¬ 
dotelio. Secondo Gubler, nei casi in alto grado, i capillari e 
finanche i grossi vasi sono obliterati. La parete dei dotti biliari 
presenta alterazioni identiche a quelle della parete vasale, ed in 
parecchi casi sembra essere la sede principale dell’affezione; l’epi¬ 
telio è conservato. Del resto, la neoformazione connettivale non si 
limita soltanto al tessuto inter-acinoso, ma attacca gli stessi lobuli 
epatici. Noi rinveniamo allora la proliferazione tra i trabecoli di 
cellule epatiche divaricate ; e talfìata essa costituisce un anello in¬ 
torno ad ogni cellula epatica. Le stesse cellule epatiche spesso mo¬ 
strano un aspetto normale quando 1’ epatite ha un tenue sviluppo; 
ma, se la proliferazione ha raggiunto un alto grado ed è estesa fin 
nei lobuli epatici, allora troviamo spesso il protoplasma di queste 
cellule disseminato da una gran copia di granuli di adipe, e tal¬ 
volta riscontriamo persino un pronunziato sfacelo molecolare. E 
questo un reperto, che fu rilevato già da E. Wagner, 0 e fi¬ 
rn a n s s o n ed altri. Nei casi in cui lo sfacelo molecolare è diffuso 
su tutto il fegato, il volume di quest’ultimo è diminuito più o me¬ 
no, i suoi margini sono flosci, la superfìcie è rugosa. Al taglio, il 
fegato mostra un aspetto a chiazze irregolari, in quanto che parti 
gialle si alternano con strie rossastre e brunastre. 

Più frequentemente della grave indurazione sifilitica, noi riscon¬ 
triamo nei neonati quei casi in cui l’alterazione non ha raggiunto 
un grande sviluppo. 11 volume del fegato non è, allora, accresciuto 
affatto o soltanto ben poco, la consistenza è alquanto aumentata, ed 
il colore della superfìcie del taglio è rosso-brunastro. All’esame mi¬ 
croscopico accertiamo un mediocre inspessimento del tessuto inter- 
acinoso ed una infiltrazione non molto pronunziata, costituita da 
elementi linfoidi e fusiformi. Questo leggiero grado di epatite inter¬ 
stiziale non manca quasi mai nei bambini che presentano altri se¬ 
gni di sifilide congenita. E sopratutto insieme alle affezioni gom¬ 
mose a focolajo del fegato ed alla peripileflebite sifilitica accertiamo 
queste alterazioni diffuse del tessuto interacinoso. 

Gli alti gradi di indurazione sifilitica sembra che si presentino 
a preferenza in quelli venuti a luce morti o che morirono poco 
tempo dopo la nascita. Tuttavia ci sono alcune osservazioni di que¬ 
sto genere, relative anche a bambini grandicelli e persino agli 
adulti, come io posso confermare tenendo a base le mie osserva¬ 
zioni personali. 

He se hi descrive un caso, da lui osservato in un bambino di 
2 anni, che presentava ulcerazioni sifilitiche sull’angolo della boc¬ 
ca, tumefazione delle glandole cervicali e condilomi sull’ano. Que¬ 
sto bambino era affetto da una forte itterizia, e morì repentina¬ 
mente con convulsioni. 

Il fegato pesava 16 once ; il suo lobo sinistro era sottile, quello 
destro era più grosso deU’ordinario. Sul lobo destro ci erano molte 
eminenze di un colore rosso bruno, che al tatto erano dure. Al ta¬ 
glio si notò che questi punti mostravano una struttura granulosa, 
gli acini erano ingrossati quasi del doppio. Alla periferia si notava 
in parecchi punti un tessuto molto floscio, rosso-bruno, che da 
una parte si continuava nelle linee interacinose, e dall’altra in una 
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sostanza epatica di eguale struttura. All’esame microscopico i punti 
sporgenti presentavano un ingrossamento delle cellule epatiche, 
ed aumento dei loro nuclei. Nello stroma epatico e specialmente 
nel contorno dei grossi vasi, ci era una proliferazione (disposta a 
gruppi) di piccoli nuclei rotondi. Le parti del fegato flosce e di 
un colore bruno-rossastro mostravano un connettivo fibroso con ab¬ 
bondanti corpuscoli connettivali.'Le cellule epatiche in [queste parti 
erano completamente scomparse.' 

E evidente che in questo caso si trattava di un’ epatite diffusa 
interstiziale, che era terminata con atrofìa. 

La seconda forma di affezione sifilitica del fegato, che può essere 
qualificata come uno sviluppo di gomme miliari, presenta non poca 
analogia con quella già descritta, mentre d’altra parte costituisce 
il passaggio alla forma a grossi nodi della proliferazione sifilitica. 
Non cade dubbio, che fa d’uopo soltanto di un aumento di grado, 
per passare dall’epatite diffusa interstiziale alla formazione multi¬ 
pla di gomme miliari; mentre d’altra parte è probabile che non di 
rado le grosse gomme si formano mediante confluenza di un certo 
numero di gomme miliari. Siccome negli adulti raramente abbiamo 
occasione di esaminare la neoformazione sifilitica nei suoi primi 
periodi, mentre viceversa nei cadaveri di neonati affetti da sifilide 
si presentano spessissimo appunto gli stadii iniziali, si spiega age- 
* volmente perchè la formazione di gomme miliari sembra peculiare 
della primissima infanzia. 

Le gomme miliari relativamente a sviluppo possono essere di¬ 
stinte in due forme: cioè se si presentano aggruppate ma circo- 
scritte ad una data sezione, ovvero se sono irregolarmente disse¬ 
minate attraverso tutto il fegato. Nel primo caso, cioè quando la 
massima parte della sostanza epatica è normale o mostra soltanto 
i segni di una leggiera epatite interstiziale, l’affezione epatica non 
pone in pericolo la vita; e sono appunto questi i casi, che noi ri¬ 
guardiamo come gli stadii iniziali delle grosse gomme e del fegato 
lobato. Invece, nella seconda forma — che potrebbe ben essere in¬ 
dicata come una sifilosi miliare generale del fegato — sembra che 
accada immancabilmente una distruzione quasi completa del tessuto 
epatico, prima che la neoformazione si raggrinza. Quindi in tal caso 
non si ha la formazione di un fegato lobato o granuloso. 

I cennati noduli, qualunque sia il modo come si presentano di¬ 
sposti, all’ esame macroscopico appaiono in forma di piccoli focolai, 
il cui volume oltrepassa appena quello di una capocchia di spillo; 
quelli prodottisi durante i primi periodi dell’affezione mostrano un 
colore bianco-grigio, mentre quelli prodottisi più tardi appaiono 
bianco-gialli fin gialli. Talfiata anche sopra grossi noduli si vede 
un centro giallo circondato da una periferia biancastra. Questi no¬ 
duli non risaltano mai in modo molto evidente rispetto alle parti 
circostanti, ed il loro contorno esterno non è esattamente rotondo. 
Anzi, spesso vediamo che dalla periferia si prolungano, in diversi 
lati, linee bianco-grige, che sovente sono straordinariamente esili, 
e si continuano nei fascicoli connettivali interacinosi delle parti 
circostanti. Talvolta si presentano pure grosse linee ramificate, che 
corrispondono al connettivo nel contorno di grossi rami della porta. 
Oltre le masse che sporgono chiaramente in forma di noduli mi- 
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liari, vediamo sempre risaltare piccolissime chiazze grige e gia.1- 
lastre. Come già è stato rilevato, quando i noduli sono sviluppati 
a forma di gruppi, la massima parte del fegato può essere normale. 
Noi vediamo allora, che — corrispondentemente ai rispettivi foco¬ 
lai che si continuano gradatamente nel tessuto epatico normale, e 
la cui estensione varia dal volume di una noce avellana fino a 
quello di un pomo — la consistenza è notevolmente accresciuta; e 
quando i focolai stanno immediatamente sotto la capsula, allora la 
superfìcie epatica nel punto corrispondente alla loro sede mostra 
una leggiera convessità. Talvolta, il contorno del gruppo di noduli 
mostra un colore rosso-oscuro a causa della intensa iperemia, ov¬ 
vero un colore ver dastro a causa della stasi biliare. 

Quando la formazione dei noduli è diffusa in tutto il fegato, que¬ 
st’ultimo presenta i caratteri di un'accentuata epatite interstiziale, 
come già sopra fu detto, mentre d’altra parte i noduli sporgono in 
forma di chiazze e punti, aggruppati o sparpagliati. E siccome, 
d’altra parte, spesso ci sono vaste induraziom penportali e vi ha 
sempre la metamorfosi adiposa delle cellule epatiche, ne risu a 
che in questi casi il fegato può presentare un aspetto variegato a 

chiazze irregolarmente disseminate. . . , . 

Già Gubler ha fatto rilevare, che in quest affezione del fegato 

si verifica una vasta obliterazione dei capillari e persino dei grossi 
vasi. Più tardi Schott dimostrò, che i noduli debbono la loro 
senesi in gran parte ad una proliferazione nucleare nelle pareti 
vasali. Anche E. Wagner ha fatto rilevare questo rapporto con 
i vasi; ed egli insiste sopratutto nel far notare, che anche le cel¬ 
lule neoformate nel tessuto interacinoso stanno annidate in un con¬ 
nettivo chiaramente constatabile, il quale o si sviluppa direttamente 
dalle pareti dei capillari ovvero dal tessuto interlobulare. Ba¬ 
re n s p r u n g ha fatto sopratutto rilevare, che la neoformazione, 
la quale determina un abbondante sviluppo di granu azioni e di 
piccole cellule, ha la sua sede specialmente nella parete dei vasi 

b * Il 1 

io 1 esaminai lo sviluppo di piccole gomme nel fegato di neonati 
sifilitici in 5 casi, due dei quali presentavano la forma circoscritta 
e tre quella diffusa, con pronunziata sparizione di cellule epatiche. 
Notai che la formazione dei noduli seguiva sempre il corso di pic¬ 
coli rami vasali interlobulari. All’esame microscopico accertai, che 
per lo più ogni nodulo era costituito da un certo numero di pic¬ 
coli focolai rotondi, che avevano sede in un connettivo, il qua e 
era infiltrato da cellule linfoidi sia ovali, sia corte e fusiformi, sia 
rotonde ; questi focolai microscopici rotondi seguivano sempre 
corso di vasi o di dotti biliari. Fra i primi erano sopratutto i pic¬ 
coli rami vasali della porta, intorno ai quali 1 alterazione aveva 
raggiunto il massimo grado.-Parecchi di essi mostravano una com¬ 
pleta sparizione del loro lume, e tutti gli strati della parete era¬ 
no disseminati fittamente di elementi rotondi ed ovali - 1 av ' e “' 
tizia si continuava, senza limite esatto, nel connettivo proliferante. 
In vero gli strati corrispondenti alla tunica media mostravano, 
sopra le sezioni trasversali, una disposizione chiaramente concen¬ 
trica; in corrispondenza dell’intima ci erano sovente grosse cellu e 
endotelioidi in una sostanza fondamentale granulosa e leggermente 
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striata. 11 lume degli altri vasi era ancora più o meno conservato 

e spesso era npieno di una sostanza finamente granulosa Glfen’ 

dotelii risaltavano chiaramente, il loro protoplasma era finamente' 
granuloso, 1 loro nuclei erano grossi e multipli, tutti gli strati della 
parete presentavano le alterazioni ora indicate. Sui vasi ancora 

a r COrr ® nte san g“igna , si presentava chiaramente (sopra¬ 
tutto nell avventizia e nella tunica media) l’incipiente prolifeiS- 

frlenr 11 ^ 6 1 pi ? c0 1 r ? mi e P atl ci arteriosi mostravano alterazioni 

SÌ eSte r m , l 6 a parete partecipavano notevolmente alla prolite- 
razione, ed il loro lume non di rado era ristretto; l’epitelio era 
conservato, ma sovente mostrava un intorbidamento granuloso 
Senza prendere qui in discussione questi reperti istologici fac¬ 
ciamo rilevare, che nella produzione di queste gomme si tratta es¬ 
senzialmente di un processo di neoformazione collegato ai vasi che 
questo processo ha la sua sede sopratutto nell’intima e nell’av- 
ventizia, e che quando esso raggiunge un alto grado viene carat¬ 
terizzato addirittura come una flebite (od arterite) obliterante. I 
quadri istologici della proliferazione fra i noduli, e sopratutto la 
proliferazione nell’interno degli acini, fa supporre che qui si tratta 
di un analogo processo di proliferazione delle pareti dei capillari 
al quale si associa la formazione di piccoli focolai di cellule iin- 
foidi, che probabilmente debbono la loro genesi alla migrazione di 
leucociti. Riesce agevole comprendere la rapida apparizione della 
metamorfosi regressiva tanto nelle cellule epatiche quanto nella 

stessa neoformazione, se si riflette che la obliterazione dei vasi deve 
disturbare fortemente la nutrizione. 

f I w?fn t ° d j gr ° SSÌ ! ocoìai di gomme (sifiloma a grossi nodi di 
E. Wagner) non e frequente nei neonati; ma nei bambini gran- 

!!n C n e *fira Pan Degh adultl . ess0 non di rado è l’espressione di 
una sifilide ereditaria o acquisita. Ed in questi casi incontriamo 

° nei Che da Dittrich fu ^nominata fegato 


JNei rari casi m cui si ha occasione di osservare nodi gommosi 
nel periodo iniziale di sviluppo , si nota che essi appaiono in forma 
di focolai, abbastanza molli, bianco-grigi, il cui centro ordinaria¬ 
mente mostra un colore alquanto giallastro, mentre la periferia ha 
un colore piuttosto grigio ed un aspetto semi-trasparente. La forma 
dei. nodl non e mai completamente rotonda, giacché la loro peri¬ 
feria appare come frastagliata, e sovente da essa partono linee 
limose ramificate. Spesso le masse della neoformazione non pre¬ 
sentano una configurazione nodosa ma sono fusiformi, o mostrano 
rigonfiamenti irregolari e cincischiamenti. I sifilomi possono aver 
sede su tutte le parti del fegato, ma il più delle volte li rinvenia- 
mo in vicinanza del ligamento sospensorio ed in direzione del mar- 
gme inferiore del fegato. Ordinariamente avviene, che in molti punti 
del fegato si rinvengono tumori di questa specie, che allora per lo 
piu stanno m diverso grado di sviluppo. Nei neonati, poi, frequen- 
lissimamente ci sono nel tempo stesso anche le forme miliari, ed 
appunto in essi si può accertare, che mediante confluenza di queste 
gomme miliari si producono le grosse gomme. 

All’autopsia di adulti e di bambini grandicelli sifilitici, si rinviene 
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il più delle volte la gomma in uno stato di raggrinzamento . Quando 
essa ha sede superficiale, il punto dove sta la neoformazione è in¬ 
dicato da una depressione; e quando tali focolai esistono in gran 
numero, tutto il fegato o una gran parte di esso è lobato in modo 
irregolare. Al taglio si rinvengono zone indurate, nelle quali si 
riscontrano focolai secchi, compatti, omogenei, di un aspetto ca¬ 
seoso. Essi risaltano chiaramente rispetto al circostante tessuto ci¬ 
catriziale. Questi depositi caseosi mostrano, secondo il loro grado 
di sviluppo, un colore più o meno giallastro e sono più o meno 
compatti. Quanto più la neoformazione esiste da lungo tempo, tanto 
più questi focolai caseosi diminuiscono di volume, ed in ultimo 
nelle briglie connettivali fortemente retratte noi riscontriamo sol¬ 
tanto focolai piccolissimi, i quali—a quanto sembra — possono an¬ 
che completamente scomparire, di guisa che resta soltanto la ci¬ 
catrice retratta. In vero, è ben noto, che talvolta in uno stesso 
fegato si rinvengono — contemporaneamente — tutti i reperti ora 
indicati. Nel sifiloma è rarissimo un rammollimento delle masse ca¬ 
seose ; talvolta fu osservata V infiltrazione calcare. La distinzione 
anatomica fra i focolai tubercolari caseosi (che non di rado rag¬ 
giungono un volume notevole nel fegato dei bambini) e le gomme 
caseificate non è difficile; queste ultime sono sufficientemente ca¬ 
ratterizzate dalla forma frastagliata, dai tratti cicatriziali che han¬ 
no punto di partenza da esse, dalla esistenza di uno strato grigio 
esterno relativamente robusto, e dalla loro struttura piuttosto omo¬ 
genea ed elastica. In vece, i grossi noduli tubercolari sogliono svi¬ 
lupparsi intorno ad un grosso dotto biliare, il cui lume dilatato è 
ripieno di bile di colore scuro ed è chiaramente riconoscibile nel 
centro del focolaio. 

Circa i caratteri microscopici del sifiloma a grossi nodi pos¬ 
siamo rimandare a ciò che già abbiamo detto a proposito del sifi¬ 
loma miliare. I grossi sifilomi si producono mediante confluenza di 
piccoli noduli, od anche perchè la proliferazione fin dal principio 
si sviluppa nel connettivo che circonda i grossi rami della porta. 
Il sifiloma a grossi nodi soltanto di rado può essere bene esami¬ 
nato, perchè ordinariamente lo si riscontra in uno stato di raggrin¬ 
zamento. Gli strati periferici grigi mostrano allora, secondo che il 
sifiloma esiste da un tempo più o meno lungo, il carattere del tes¬ 
suto cicatriziale o quello di un tessuto di granulazione proliferante. 
Nei focolai caseosi si riscontrano — in una sostanza fondamentale 
finamente granulosa — elementi ovali e fusiformi dall’ aspetto di 
nuclei. E spesso nel centro di antichi noduli non si può più accer¬ 
tare la struttura di alcun elemento , essendo tutto trasformato in 
una massa granulosa. 

Come già E. Wagner ha dimostrato, il fegato sifilitico lobato 
si produce in seguito a retrazione delle masse di sifilomi trasfor¬ 
mate in cordoni cicatriziali. Tuttavia, fa d’uopo rilevare, che con¬ 
temporaneamente si può produrre una sottile ed uniforme granu¬ 
lazione, mercè epatite interstiziale diffusa. Dalle osservazioni cli¬ 
niche si può desumere, che durante i primi periodi di vaste forma¬ 
zioni di gomme nel fegato accade un ingrossamento dell 1 organo. 
Corrispondentemente a ciò, nei piccoli bambini, nei quali spesso 
si riscontrano i-primi stadii della malattia, il fegato ordinariamente 
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è ingrossato, più tardi, a misura cho si sviluppa la lobazione il 
fegato si raggrinza sempre più, ed in ultimo può rimpicciolirsi in 
modo notevolissimo. Talvolta si osserva che accanto a vaste e dif¬ 
fuse indurazioni sifilitiche, le parti del fegato ancora conservate 
sono accentuatamente sviluppate ed i loro acini sono molti grossi. 
E questo un reperto, il quale dinota, che all’ affezione decorrente 
con distruzione di vaste parti del fegato può associarsi un’ipertrofìa 
compensativa delle parti del fegato ancora conservate. 

Abbiamo già rilevato, che talvolta insieme alla formazione del 
sifiloma può verificarsi una distruzione acuta delle cellule epatiche. 
D’altra parte, non di rado avviene, che contemporaneamente al- 
T affezione gommosa ci ha una degenerazione amiloide del fegato. 
Virchow vide questa degenerazione in forma circoscritta, in 
quanto che osservò che tratti cicatriziali profondi confinavano con 
noduli costituiti quasi completamente da una massa amiloide. 

Insieme al fegato lobato, e specialmente quando la formazione 
del sifiloma è circoscritta, si osserva una periepatite, la quale spesso 
provoca un inspessimento rilevantissimo ma non uniforme della ca¬ 
psula epatica. Soltanto in rari casi sulla superficie della capsula, 
sulla corrispondente superfìcie del diaframma e finanche sulla pleura 
appaiono noduli sporgenti, i quali si distinguono — per il loro no¬ 
tevole volume e per la loro solida struttura fibrosa—dalle eruzioni 
tubercolari di queste parti. La periepatite — che nei neonati noi 
incontriamo spesso durante il primo stadio del suo sviluppo — de¬ 
termina sempre aderenze più o meno estese con i rivestimenti sie¬ 
rosi degli organi limitrofi. 

Quando la neoformazione gommosa si è sviluppata nel contorno 
dei grossi rami della porta , si produce una forma, che Bàren- 
sprung ha già studiata, e che ultimamente S c h ii p p e 1 ha de¬ 
scritta esattamente col nome di peripileftebite sifilitica. In tre casi 
di sifilide congenita quest’autore trovò il fegato fortemente ingros¬ 
sato; palpando sul molle parenchima si sentivano noduli duri, che 
seguivano il corso dei grossi rami della porta. I lumi di questi rami 
vasali erano molto ristretti a causa di una proliferazione della pa¬ 
rete vasale, il cui strato centrale era giallo-grigio opaco, mentre 
lo strato esterno era grigio-sbiadito ed alquanto trasparente, senza 
presentare un’ esatta delimitazione rispetto al tessuto epatico. La 
struttura della neoformazione corrispondeva completamente a quella 
ordinaria della gomma. In vero, nella sifilide congenita si rinviene 
spesso un tenue inspessimento del tessuto periportale; ma di rado 
esso è tanto accentuato quanto nel caso di Schiippel. 

Va da sè, che siccome l’indurazione esistente nella porta si re¬ 
trae sempre più, deve verificarsi anche una notevole compressione 
del dotto biliare, e ciò tanto più quando anche la parete di que¬ 
st’ultimo partecipa alla proliferazione. I casi riferiti nella Lettera¬ 
tura di strettezza congenita ed obliterazione completa dei grossi 
dotti biliari, sono prodotti in gran parte sotto T influenza della 
sifilide. 

Qui non prenderemo in esame le rimanenti alterazioni anatomi¬ 
che, che si riscontrano nei cadaveri di quelli che intra vitam pa¬ 
tirono la sifilide del fegato. Faremo soltanto rilevare, che nei neo- 
naii con sifilide epatica non mancano quasi mai un ingrossamento 
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più o meno considerevole della milza come pure quell’ alterazione 
sui limiti epifìsarii delle ossa tubolari, la quale fu descritta da 
Wagner. 

Quadro nosologico e Sintomatologia. 

Non è possibile tracciare un quadro nosologico caratteristico del- 
l’affezione sifilitica del fegato. Al pari che negli adulti, cosi anche 
nei bambini il processo può avere uno sviluppo latente nel fegato. 
In altri casi appaiono più o meno disturbi, i quali dinotano che 
il fegato è alterato, e questi disturbi non stanno tanto in rapporto 
colla estensione quanto piuttosto colla sede del processo , e spe¬ 
cialmente colla compressione che il tumore esercita sui grossi dotti 
biliari e sui rami principali dei vasi epatici. Se nel corso della ma¬ 
lattia sopravviene la periepatite, questa cagiona anch’essa sintomi 
speciali. Inoltre, fa d’uopo riflettere, che nei casi in cui si ha una 
grave affezione sifilitica del fegato, ordinariamente ci sono altri 
disturbi provvedenti dalla stessa causa. Quindi, può darsi che se 
ci sono affezioni sifilitiche di altri organi, le quali predominano nel 
quadro clinico, l’affezione epatica può sfuggire alla nostra osserva¬ 
zione. E pur quando ciò non avviene, può darsi il caso che riesca 
diffìcile precisare fino a qual punto il fegato partecipa alla genesi 
di certi sintomi generali, e specialmente della cachessia che si svi¬ 
luppa. Quando si vuole prendere in esame le note cliniche della si¬ 
fìlide epatica , bisogna distinguere quelle che si presentano nei 
neonati e nei poppanti da quelle dei bambini grandicelli. 

Anche nei neonati può avvenire, che una grave affezione sifili¬ 
tica del fegato si presenti come un reperto accidentale all’autopsia. 
Ma non di rado con un accurato esame intra vitam si può sospet¬ 
tare, fondatamente, che ci ha un’affezione sifilitica del fegato. In ta¬ 
luni casi , però, si riesce a diagnosticarla bene , perchè i sintomi 
depongono chiaramente per un’affezione epatica.. 

Gf u b 1 e r porta opinione, che la grande mortalità per sifìlide ere¬ 
ditaria dipende sopratutto dall’affezione epatica. Ciò non può essere 
ammesso. Non possiamo ritenere che il quadro sintomatologico 
della sifilide epatica, descritto da Gubler, si presenti in modo 
identico in tutti i casi. 

Gubler descrive i sintomi della sifilide ereditaria del fegato co¬ 
me segue: i bambini singhiozzano, tengono*le gambe attirate in di¬ 
rezione dell’addome e piangono senza versare lagrime. Indi si ve¬ 
rificano vomito e stitichezza (oppure diarrea); l’addome diviene tu¬ 
mido e dolente, ed accade un rallentamento del polso. L’espressione 
della faccia si muta , gli occhi si incavano e sono circondati da 
aloni rossi, le estremità si raffreddano, e la morte accade in uno 
stato di esaurimento. La diagnosi si fonda sui seguenti sintomi : 
anemia, ingrossamento palpabile del fegato e della milza , man¬ 
canza dell’ itterizia , disturbo digerente e sintomi di peritonite. 

Relativamente a questa descrizione io fo notare , che la perito¬ 
nite può mancare completamente , mentre d’ altra parte in taluni 
casi può esservi l’itterizia. In fine, l’osservazione insegna, che non 
di rado i bambini sifilitici muojono con i sintomi di un catarro in- 
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testinale acuto, e che non sempre ci ha un rapporto diretto fra 
1’ affezione epatica e la cennata enteropatia. 

Prendendo in esame i singoli sintomi, è a notare che T ingros¬ 
samento del fegato è quello più costante. Il volume del fegato 
spesso è accresciuto in modo accentuatissimo, di guisa che il suo 
margine inferiore può scendere fino a livello dell’ombelico od an¬ 
che più giù. In molti casi l’ingrossamento è uniforme , e sovente 
già alla semplice ispezione esterna può essere riconosciuto dall’i- 
narcamento dell’ipocondrio destro. Il fegato alla palpazione è duro, 
e mostra una superficie liscia. Tuttavia , quest’ ultima è costante 
soltanto nei neonati, giacché più tardi (e talfìata negli stessi pop¬ 
panti sifilitici) la superfìcie presenta depressioni. Per la diagnosi 
è importante sopratutto il contemporaneo ingrossamento della milza, 
che spesso può essere accertato chiaramente alla palpazione. 

Se ci ha una periepatite sifilitica (la quale sopravviene in un 
periodo innoltrato della malattia) i bambini gridano per dolore se 
si preme sulla regione epatica. Talvolta, come Gerhardt affer¬ 
ma , si può sentire un rumore respiratorio di sfregamento. Se si 
sono formate vaste aderenze fra la capsula epatica e la parete ad¬ 
dominale , ciò viene riconosciuto da che i movimenti respiratorii 
del fegato sono diminuiti. 

Non si può affatto dubitare, che durante il corso della sifìlide 
epatica può sopravvenire una peritonite generale; ma ciò non av¬ 
viene tanto frequentemente come affermano alcuni autori. 

Simpson afferma che, in una gran parte dei feti provvedenti da 
madri sifilitiche e morti negli ultimi mesi della gravidanza, l’esito 
letale è dovuto alla fìogosi del peritoneo; e Gubler aggiunge, 
che questa peritonite ha sempre punto di partenza dal fegato. Ma 

10 suppongo che qui si tratti di una falsa interpretazione dei fre¬ 
quenti reperti accertati nella cavità addominale di feti macerati. 
Al pari che in altre cavità sierose e nel lasso tessuto cellulare del 
capillizio, anche qui nella cavità addominale si nota un liquido san¬ 
guinolento oscuro; e spesso sulle superficie intestinali, e special- 
mente sulla capsula epatica, si riscontra un intonaco di colore ar¬ 
gilloso. Anzi, sulla capsula epatica si accertano pure esili granula¬ 
zioni gialle, che possono essere facilmente allontanate. Ma, questi 
intonachi non sono affatto essudati fibrinosi, ma sostanze adipose, 
le quali si sono depositate ivi, e si può finanche affermare che tutto 

11 fegato ne è cosparso. Quest’alterazione è postmortale, come ri¬ 
sulta dal fatto, che gl’ intonachi si rinvengono in massima abbon¬ 
danza nei feti, che dopo morti restarono per lungo tempo nell’utero. 

La comparsa dell’ ascile nella sifilide epatica è stata accertata da 
molti osservatori (per es. von Bàrensprung, Cheadle, 
Ory, Déjermine ed altri). Ho osservato due volte questo di¬ 
sturbo nei neonati. In questi due casi lo sviluppo delle gomme in 
vicinanza della porta aveva raggiunto un alto grado, e determinò 
una forte compressione della vena porta. 

La comparsa t\e\Y Utero immediatamente dopo la nascita o pochi 
giorni dopo fu osservata come sintomo della peripileflebite sifilitica 
(casi di Schtippel e miei). Va da sé che questo sintomo rag¬ 
giunge il massimo grado in quei casi, in cui si ha un’atrofia dei 
grossi dotti biliari. 
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Da ciò che abbiamo detto risulta, che in generale anche nei neo¬ 
nati 1’ affezione sifilitica del fegato può essere diagnosticata con 
qualche certezza, solo quando ci sono nel tempo stesso altri segni 
di sifilide o per lo meno quando la madre del bambino presenta 
sintomi sospetti. Relativamente ai primi è a notare, che nei neo¬ 
nati e nei poppanti cadono sopratutto in considerazione le sifilidi 

cutanee. . T . 7ì . . 

L 'affezione sifilitica del fegato nei bambini grandicelli si com¬ 
porta in modo identico a quella degli adulti. Siccome in essi la- 
formazione di gomme resta sovente circoscritta ad alcune parti del 
fegato, il processo può decorrere in modo completamente latente 
(sopratutto se si tratta di parti del fegato non accessibili alla pal¬ 
pazione). Tuttavia, è bene notare, che anche qui — vuoi che si 
tratti di una sifilide ereditaria la quale si manilesta tardi (cosid¬ 
detta sifìlide ereditaria tardiva) o di una sifilide acquisita dopo H 
parto — possono presentarsi affezioni concomitanti all’epatite inter¬ 
stiziale diffusa, e le quali cagionano gravi disturbi. Inoltre, biso¬ 
gna tener presente, che in queste gravi forme di sifìlide non di 

rado si sviluppa la degenerazione amiloide. .... 

Ordinariamente, anche in questi casi sembra che durante 1 primi 
periodi del processo ci ha un ingrossamento del fegato, che spesso 
è molto considerevole. Più tardi, mercè il raggrinzamento de le 
gomme, si producono depressioni, a causa delle quali il fegato alla 
palpazione mostra una superficie a grossi bernoccoli. Talvolta, te¬ 
nendo sempre sott’occhi l’infermo, si nota che le depressioni che 
al principio erano leggiere, aumentano sempre piu, e si sviluppa 
la cosiddetta forma lobata. Tutto questo processo si compie in un 
tempo relativamente breve (per es. pochi mesi). A misura che si 
sviluppa la forma lobata, il volume del fegato per solito diminui¬ 
sce in modo notevole, ma di rado uniformemente. 

E così accade, che il lobo sinistro si raggrinza completamente e 
quello destro si impicciolisce ben poco. Talvolta grosse parti del 
fegato .vengono addirittura isolate mercè gomme in via di raggrin¬ 
zamento, di guisa che esse restano in rapporto col fegato soltanto 
mercè un ponte fibroso. Se questo processo colpisce parti del lobo 
sinistro o quelle sul margine inferiore del lobo destro, alla palpa¬ 
zione si ha l’impressione come se i nodi strozzati fossero tumori 

rotond i 

durante il corso della sifìlide epatica sopravviene la degene¬ 
razione' amiloide, allora il fegato non presenta nessuna diminuzione, 
anzi un aumento di volume, e ciò specialmente se la ora cennata 
degenerazione è diffusa. Tuttavia, il raggrinzamento delle gomme 
continua sempre; sulla superficie si accertano depressioni le quali 
si escavano sempre più, mentre tutto il fegato resta ingrossato, ed 
i margini sovente sono piuttosto arrotondati. Quando appare la de¬ 
generazione amiloide ci suole essere anche un notevole tumore di 

milza; però è a notare, che anche senza la complicanza con la cen¬ 
nata degenerazione, ci può essere un accentuato tumore di milza ne 
corso della sifilide epatica, specialmente in seguito alla epatite dii- 

fu SU/ • 

Il caso che ora descriveremo, e che fu osservato nell ospedale di 

Dresda, può essere riguardato come esempio di sifilide epatica, dia- 
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giudicabile durante la vita. Probabilmente , ci era pure compli¬ 
canza con la degenerazione amiloide della milza e del fegato. 

•+ M ' anni , 15 era malaticcia già fin dal sesto anno biella sua 
\ita. Da due a tre anni essa notò una tumefazione della regione 
epatica , la quale tumefazione si sviluppò mentre ci erano sensa¬ 
zione di. oppressione al petto ed impedimento della respirazione Un 
anno prima di essere accolto nell’ospedale ebbe laringite con tu¬ 
mefazione glandolare. Non si potettero ottenere dati anamnestici 

sicuri sul precedente stato di sanità dei genitori; la madre afferma 
che essa fu sempre sana. 

Alla ricezione in clinica , la fanciulla, che non ancora era me¬ 
struata e che aveva l’aspetto di una bambina, mostrava un colorito 
cutaneo cachettico, grigio-giallastro; le mucose erano anemiche in 
alto grado , ed il dimagramento era considerevole. In gola fu ac¬ 
cettata una perdita di sostanza dell’ugola e di una gran parte del 
velopendolo ; quest’ultima mostrava margini cicatriziali, dai quali 
paitivano strie cicatriziali nella mucosa ancora ben conservata. 
L addome era molto tumido, ed a livello dell’ipocondrio aveva una 
circonferenza di 73 centimetri. Mentre sul lobo epatico destro non 
si poteva accertare alcun ingrossamento, a sinistra si palpava un 
tumore duro, che perveniva fino alla linea mediana, ed in giù si 
estendeva fino al bacino. Nel tempo stesso ci era l’ascite. In sulle 
prime questo tumore a causa della sua forma e della sua posizione 
fu attribuito esclusivamente alla milza. Dopo 14 giorni di cura col 
joduro di potassio, si potette accertare che la circonferenza del- 
1 addome, era diminuita di 5 centimetri; l’ascite era scomparsa. Sul 
tumore , i cui limiti potettero allora essere esattamente ricono¬ 
sciuti, si notavano due sezioni, separate mercè un solco, che decor¬ 
reva a partire dalla cavità ombelicale. Di queste sezioni, quella si¬ 
tuata in sopra ed a destra apparteneva evidentemente al fegato , 
mentre quella a sinistra corrispondeva alla milza ingrossata. Più 
tardi, il tumore continuò a diminuire, e colla palpazione si riuscì 
ad accertare, che le due sezioni erano due tumori, completamente 
distinti l’uno dall’altro. Il lobo epatico sinistro tumefatto perveniva 
a sinistra fino alla linea ascellare anteriore, in sopra fino alla set¬ 
tima costola , in giù fino all’ombelico, a destra si continuava nel 
lobo epatico destro che era piuttosto rimpicciolito; il suo margine 
ben delimitato poteva essere in parte ben palpato colla mano. La 
superfìcie di questo lobo fino allora aveva mostrato soltanto una 
lieve ineguaglianza; ma nella settimana consecutiva, sotto l’uso 
continuato del joduro di potassio, si produssero depressioni, che si 

accentuarono sempre più. L’ingrossamento della milza persistette 
immutato. 

Dopo essere stata per circa un mese nellospedale, l’inferma mi¬ 
gliorò molto nello stato di salute, e volle andare via. Le fu ordi¬ 
nato di continuare l’uso del joduro di potassio. Dopo 6 settimane 
fu esaminata di nuovo , e si notò che il suo aspetto era divenuto 
florido, che la muscolatura ed il pannicolo adiposo si erano bene 
sviluppati, e che il suo stato di salute non lasciava nulla a desi¬ 
derare. Il lobo epatico sinistro era diminuito alquanto di volume, 
ma perveniva sempre 6 centimetri al di sotto dell’apofisi \ifoide, e 
a sinistra quasi fino alla linea ascellare anteriore; ma la gibbosità 


661 


Birch-Hirschfeld. Malattie del Fegato. Sifilide. 

della superfìcie era rimasta immutata. Anche l’ingrossamento della 
milza era rimasto allo statu quo. 

Qui non dobbiamo prendere in minuto esame gli altri sintomi che 
possono essere determinati dalla sifìlide epatica nei bambini gran¬ 
dicelli, perchè su per giù sono analoghi a quelli che si hanno nei 
neonati. 

E ciò dicasi sopratutto per ciò che riguarda le condizioni della 
comparsa dell’ascite, dell’itterizia e della dolorabilità della regione 
epatica. 

Ya da sè, che nello stabilire la diagnosi è della massima impor¬ 
tanza indagare se anche in altri organi (e specialmente sulle ossa, 
sulle glandole linfatiche , sulla pelle e sulle mucose parventi ) vi 
sono alterazioni caratteristiche provocate dalla sifìlide. Se queste 
mancano, e se l’anamnesi non fa rilevare alcun dato in base al 
quale si può ammettere che si tratti di un’infezione sifilitica, può 
talvolta riuscire impossibile di stabilire una diagnosi sicura. Inol¬ 
tre , è a notare sopratutto , che i sintomi possono presentare una 
grande rassomiglianza con quelli della cirrosi epatica, dell’adenoma 

primario e del cancro del fegato. 

Quando parlammo della cirrosi epatica abbiamo già fatto rileva¬ 
re, che probabilmente un certo numero di casi riscontrati nei bam¬ 
bini, e ritenuti come cirrosi, debbono essere riguardati come epa¬ 
tite sifilitica diffusa. Nei casi in cui la diagnosi oscilla fra la cirrosi 
(che è un’affezione inguaribile) e la sifìlide epatica è permesso 
ricorrere ad una cura antisifilitica, la quale se dà un buon suc¬ 
cesso, si può giudicare in modo sicuro la natura della malattia. 

Durata, Esiti e Prognosi. 


Nei neonati e nei poppanti sembra che un’affezione sifilitica dif¬ 
fusa del fegato, la quale sia diagnosticabile durante la vita, abbia 
ordinariamente un decorso rapido e sfavorevole. Spesso, già du¬ 
rante i primi mesi della vita, i bambini mostrano una grave infer¬ 
mità, e muoiono in uno stato di atrofìa in alto grado. La comparsa 
di disturbi digerenti accelera la morte. Inoltre, se durante 1’ affe¬ 
zione sifilitica del fegato sopravviene una peritonite generale, l’esito 
è rapidamente mortale. Talvolta, i bambini affetti da sifìlide ere¬ 
ditaria — e nei quali un ingrossamento del fegato e della milza 
esistente già fin dalla nascita desta il sospetto di una localizzazione 
della sifilide in questi organi—giungono a mantenersi in vita per 
uno ed anche per due anni. Tuttavia, essi hanno sempre un aspetto 
sparuto, lo stato della nutrizione è scadente, e ci ha tendenza ai 
disturbi digerenti. Inoltre, la loro tenue vitalità si rivela col fatto, 
che pur quando non soccombono direttamente alle conseguenze 
dell’ affezione epatica, muoiono subito se sono attaccati da qualche 
altra malattia. In vero, talvolta all’ autopsia di questi bambini si 
rinvengono gomme completamente cicatrizzate, e questo reperto 
depone per la possibilità di una guarigione della loro malattia; ma, 
su tale riguardo, io fo rilevare, che si tratta allora sempre di casi 
nei quali l’affezione è poco diffusa e resta latente durante la vita. 

L’affezione sifilitica del fegato di bambini grandicelli comporta 
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una prognosi favorevole, perche in essi sono più frequenti le forme 
parziali. ]\el modo stesso con cui gli adulti possono superare — 
con una cura adatta — una gravissima affezione gommosa del fe¬ 
gato (e tuttoché la forma di quest’ organo resti deformata in alto 
grado, ciò non pertanto essi possono vivere ancora per decennii 
in ottimo stato di salute), così parimenti i bambini possono scam¬ 
pare il pericolone vengono sottoposti ad una cura opportuna. Quan- 
do la malattia e circoscritta a piccoli focolai, resta una cicatrice del 
fegato, la quale non pregiudica affatto. Da ciò risulta che la prò- 
gnosi della sifilide epatica dipende dal grado della sua diffusione- 
i epatite diffusa comporta la prognosi più sfavorevole. — Le gomme 
relativamente poco estese determinano un esito sfavorevole solo 
quando a causa della loro sede cagionano un restringimento persi- 
stente dei grossi vasi epatici e dei grossi dotti biliari. In com- 
p esso 1 dilezione sifilitica del fegato solo di rado determina di¬ 
rettamente la morte; il più delle volte gl’infermi soccombono ad 

altre complicazioni, e specialmente alla degenerazione amiloide che 
sopravviene. 


Cura. 


Per la cura dell’affezione sifllilica del fegato valgono quei prin- 

cipii generali, che si ritengono come opportuni per la cura della 
sifìlide dei bambini. 

In^ vero, giusta ciò che abbiamo detto , nei neonati e nei pop¬ 
panti in cui la sifìlide epatica fin dal principio si presenta in for¬ 
ma grave, Tesito della cura per lo più è sfavorevole. Ma se l’affe¬ 
zione epatica si manifesta nei bambini grandicelli, si può sperare 
in un risultato favorevole. 

Nella maggior parte dei casi di sifìlide del fegato è stato adope¬ 
rato con predilezione il ioduro di potassio. Anche nel surriferito 
caso si ottenne un notevolissimo miglioramento adoperando queste 
preparato. Un caso completamente analogo è stato osservato da 
Oppolzer in un ragazzo di 14 anni, che da 3 mesi presentava 
un tumore della regione epatica una a caratteristiche cicatrici nella 
faringe. Altri autori hanno tenuto parola di analoghi risultati fa¬ 
vorevoli con una cura mercuriale (specialmente in forma di frizioni 
con unguento grigio). In generale, nel prescrivere la cura bisogna 
tener presente le speciali condizioni del singolo caso; e bisogna 
sopratutto accertare, se l’infermo ha già fatto cure mercuriali, se 
l’affezione epatica è di data relativamente recente o se ci sono se¬ 
gni di cachessia. In quest’ ultimo caso riesce opportuno special- 
mente il ioduro di ferro. La cura sintomatica è indicata in quei 
casi in cui in seguito a compressione della porta ci ha una conside¬ 
revole ascite (che richiede la puntura) o quando una periepatite pro¬ 
duce forti dolori, che possono essere ottimamente combattuti con 
cataplasmi caldi. 


Birch-Hirschfeld, Malattie del Fegato. Tubercolosi. 
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Nei bambini la tubercolosi del fegato è una delle più frequenti 
malattie di quest’organo, ma non ha alcuna importanza clinica. In 
fatti, la tubercolosi si sviluppa nel fegato come un processo se¬ 
condario; almeno finora non è stato accertato in modo inconcusso 
un caso di tubercolosi locale primaria di quest’ organo. Gli stessi 
casi descritti da 0 r t h , nei quali ci erano grossi noduli caseosi 
nel fegato (ed in un caso questi noduli furono palpati perfino at¬ 
traverso i tegumenti addominali) non esclude la possibilità, che si 
sia trattato di tumori gommosi. 

Il tubercolo si presenta nel fegato in due forme, che non di rado 
sono associate insieme. In nessun caso di tubercolosi miliare ge¬ 
nerale manca la eruzione di piccoli tubercoli nel fegato, anzi per 
solito quest’ organo ne è abbondantemente cosparso. Tuttavia, è 
bene qui notare, che finanche un abbondante sviluppo di tubercoli 
nel fegato può facilmente passare inosservato. Siccome i tubercoli 
miliari del fegato a paragone di quelli esistenti in altri organi sono 
piccoli, parecchi autori hanno ritenuto che la tubercolosi del fe¬ 
gato è un’affezione rara. Il fatto per cui i tubercoli del fegato sono 
tanto piccoli dipende dal perchè ordinariamente nel loro contorno 
non si manifesta alcuna notevole flogosi reattiva. Inoltre, fa d’uopo 
considerare, che nella maggior parte degli organi, i tubercoli vi¬ 
sibili ad occhio nudo sono costituiti da molti tubercoli microsco¬ 
pici, mentre nel fegato sopratutto i tubercoli esistenti nell’interno 
degli acini restano isolati. 

Anche nel corso di una cronica tubercolosi dei pulmoni, delle glan- 
dole linfatiche e dell’ intestino troviamo non di rado un numero 
più o meno grande di tubercoli miliari nel fegato. Tuttavia, nel 
corso di una tubercolosi cronica o subacuta si sviluppa più frequen¬ 
temente la seconda forma del tubercolo epatico. — In questi casi 
troviamo nel fegato un certo numero di tubercoli caseificati, che 
possono raggiungere il volume di un pisello fino a quello di una 
noce avellana. Sul taglio si vede spesso il lume di un dotto biliare 
dilatato e ripieno di densa bile; la porzione centrale dei piccoli tu¬ 
bercoli ha un colore giallo-brunastro fin verdastro. Si tratta qui 
dello sviluppo di una flogosi tubercolare nel connettivo della por¬ 
zione circostante di grossi dotti biliari in ter lobulari. Talvolta la 
parete di questi ultimi viene distrutta, e si formano piccole caverne, 
le quali possono essere paragonate con analoghe caverne pulmonali 
che hanno punto di partenza dai bronchi. Tuttoché questa tuber¬ 
colosi interno ai dotti biliari non di rado raggiunge un'estensione 
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notevole, ciò nonpertanto sembra che essa da sè sola non determini 
r itterizia. Ma, se nel tempo stesso le glandole linfatiche della porta 
sono caseificate e notevolmente ingrossate, l’itterizia può avvenire 
per compressione dei dotti biliari principali. Talvolta, a questa for¬ 
ma di tubercolosi del fegato si associa un’epatite interstiziale dif¬ 
fusa, che determina uno stato analogo alla cirrosi; ed in tali casi 

si possono naturalmente verificare disturbi, che hanno punto di par¬ 
tenza dal fegato. 

Reiner menziona un caso di questo genere, osservato in un 
bambino di 4 anni, affetto da cronica tubercolosi pulmonale. In 
questo bambino durante la vita furono osservati ingrossamento e 
dolorabilità del fegato. AH’jautopsia, il fegato che era molto ane¬ 
mico mostrava sulla, sua superficie depressioni cicatriziali, ed era 
cosparso di tubercoli gialli, grossi quanto un pisello fino ad una 
lenticchia, che al taglio apparivano come un conglomerato caseoso 
rotondo, il quale circondava un dotto biliare. 

Inoltre, Reiner in un certo numero di autopsie fatte nell’ospe¬ 
dale pediatrico Nikoli, trovò il seguente rapporto rispetto alla fre¬ 
quenza delle affezioni tubercolari dei singoli organi. 

Egli riscontrò: 


glandole mediastiniche caseose . . . 

128 

volte 

tubercolosi pulmonale cronica . . . 

129 

)) 

pleurite tubercolare. 

77 

)) 

tubercolosi interstinale. 

04 

» 

tubercolosi della milza. 

53 

» 

tubercolosi del fegato. 

35 

» 

tubercolosi dei reni. 

27 

)) 


Qui non possiamo prendere in minuto esame i caratteri istologici 
del tubercolo del fegato. Ci basti far rilevare che i tubercoli mi¬ 
liari epatici allo stato fresco fanno riconoscere in modo caratteri¬ 
stico il quadro istologico del tubercolo. Nei tubercoli privi di vasi 
rinveniamo : la cellula gigante, le cellule epitelioidi annidate in un 
reticolo, e circondate da una zona periferica, la quale contiene cel¬ 
lule linfoidi fittamente stivate. I tubercoli alquanto vecchi presen¬ 
tano ordinariamente la loro porzione centrale trasformata in un 
detrito finamente granuloso. Come già abbiamo detto, questi tuber¬ 
coli hanno la loro sede tanto nell’interno degli acini quanto fra di 
essi. I grossi tubercoli che hanno sede intorno ai dotti biliari sono 
ordinariamente caseifìcati fino a tal punto, che la loro struttura 
non è più chiaramente riconoscibile; sui punti dove l’eruzione è 
recente troviamo piuttosto un’ infiltrazione diffusa di cellule epite¬ 
lioidi e linfoidi, di rado tubercoli rotondi. 

In alcune circostanze, se non si ricorre all’esame istologico può 
acccadere che altri focolai miliari del fegato vengano ritenuti come 
tubercoli; e ciò dicasi per es. in riguardo ai linfomi (che si pre¬ 
sentano nei casi di leucemia e di pseudoleucemia) nel fegato. Inol¬ 
tre, dobbiamo qui menzionare gli accumuli di cellule linfoidi, che da 
Friedrich, E. Wagner ed altri sono stati osservati nel tifo 
addominale, nella scarlattina e nel vaiuolo. L’affermazione espressa 
tante volte dagli antichi autori (veggasi la monografia di F r i e d 1 e- 
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ben, da noi citata nella Bibliografìa) che anche nei neonati, ed in 
feti non maturi, venuti a luce morti, furono accertati tubercoli del 
fegato, dipende certamente da un equivoco con noduli gommosi, e 
sepratutto con le forme miliari di questi ultimi. E più che dubbio, 
se davvero siano stati rinvenuti tubercoli in qualche organo dei 
neonati. 11 più piccolo bambino nel quale io insieme ad una cro¬ 
nica pulmonite lobulare caseosa potetti accertare una tubercolosi 
del fegato abbastanza diffusa, contava 7 mesi. 

Degenerazione adiposa acuta ed atrofia del fegato. 


(Atrofia giallo-acuta del fegato). 
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Frequenza ed Etiologia. 


La degenerazione adiposa acuta del fegato si presenta non di rado 
come un sintomo di affezioni generali. Essa , al pari che negli 
adulti, si presenta anche nei bambini che morirono per gravi ma¬ 
lattie infettive, decorrenti con febbre alta. E ciò dicasi sopratutto 
per il tifo addominale, per la scarlattina e per il vajuolo. Ma, sic¬ 
come in queste condizioni la degenerazione adiposa esiste contempo¬ 
raneamente nel cuore e nei reni, e siccome ha un’importanza mi¬ 
nore degli altri sintomi dell’infezione, ed oltre a ciò di rado è svi¬ 
luppata fino a tal punto da manifestare intra vitam sintomi dovuti 
alla disturbata funzione epatica, ne risulta che qui non dobbiamo 
tener parola di questa forma. E lo stesso dicasi della degenerazione 
adiposa osservata nel corso di stati cachettici; anche in questo caso 
1 alterazione del fegato una alle alterazioni esistenti in altri organi è 
la conseguenza di gravi disturbi nutritivi*Del resto, è anche bene 
notare, che in questi casi il reperto della infiltrazione adiposa del 

fegato è più frequente di quello della degenerazione adiposa di 
quest’ organo. 

Più importante è la comparsa della degenerazione adiposa del fe¬ 
gato in certi casi in cui essa si manifesta secondariamente , ma 
nei quali sovente il fegato è l’organo più gravemente interessato. 
Qui appartengono sopratutto certi casi di Utero 'pernicioso nei 
neonati , che sopravvengono nel corso della suppurazione ombeli¬ 
cale. Nella maggior parte di questi casi con un esame accurato si 
riscontrano segni evidenti di atrofìa adiposa delle cellule epatiche; 
talfìata quest’ atrofia è tanto evidente da aversi un reperto com¬ 
pletamente analogo a quello dell’atrofia primaria. In questi casi, 
il momento etiologico della degenerazione grassa del fegato deve 
essere ricercato nell’infìuenza dell’alterazione settica del sangue; e 
nei cadaveri freschi non di rado esaminando il sangue (specialmente 
dei vasi epatici) si riesce ad accertare quegli organismi microsco¬ 
pici, che oggidì vengono riguardati come i veicoli dell’infezione 
settica. Inoltre, su tale riguardo, ha importanza il fatto, che questi 
casi di ittero pernicioso talvolta si presentano — contemporanea¬ 
mente— in gran numero negli ospizii di maternità, e proprio men¬ 
tre dominano le infezioni puerperali. In questi casi il fegato subi¬ 
sce più frequentemente e fortemente le conseguenze dell’infezione; 
in fatti, attraverso la vena ombelicale il virus settico perviene di¬ 
rettamente nel fegato. Non è improbabile che a questa categoria 
appartengano certi casi, che furono pubblicati col nome di atrofia 
acuta del fegato dei neonati. 

Qui merita una speciale menzione la degenerazione del fegato , 
che si manifesta in seguito ad avvelenamento col fosforo. L’alte¬ 
razione che si sviluppa in questo caso ha —tanto dal punto di vista 
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clinico che di quello anatomico — un’ analogia tanto rilevante col¬ 
l’atrofia giallo-acuta del fegato, che in certi casi è addirittura im¬ 
possibile distinguere l’atrofia provveniente dalla ce nnata intossica¬ 
zione da quella che si sviluppa indipendentemente da quest’ultima. 
In vero, nei casi di avvelenamento col fosforo, che terminarono 
subito con la morte , il fegato ordinariamente si presenta ingros¬ 
sato e con le note della infiltrazione adiposa; ma se l’infermo restò 
a lungo in vita, si può avere o riscontrare un reperto anatomico 
che corrisponde sotto tutti i riguardi a quello dell’ atrofia. E sic¬ 
come allorché questi casi hanno un decorso cronico i sintomi cli¬ 
nici non presentano un quadro caratteristico , ne risulta che sol¬ 
tanto coll' anamnesi possiamo giudicare se la malattia è un avve¬ 
lenamento col fosforo o un’atrofia acuta del fegato. 

L 'atrofia acuta del fegato nella quale non si può accertare nes¬ 
suna delle mentovate cause (e che perciò appare come primaria)., 
è rarissima. La sua massima frequenza è fra i 15 ed i 30 anni. 
Nei bambini è stata riscontrata in un certo numero di casi. 

Thierfelder afferma, che su 143 casi registrati nella Let¬ 
teratura, 12 (4 femine ed 8 maschi) contavano meno di 14 anni. 

Qui è degno di nota il fatto, che la maggior parte di questi casi 
(8) riguarda i bambini piccoli fino a quelli del quinto anno di vita. 
Tuttavia, se si sottopongono i singoli casi ad un accurato esame 
critico, si rileva che non si è affatto autorizzata ad annoverarli tutti 
in una sola categoria. E cosi, per es., il caso osservato da P o 1 it- 
z e r sopra una bambina neonata deve essere ritenuto come un it- 
tero settico, e lo stesso dicasi del caso di Ecker. Nel caso di 
Ecker, che è stato citato anche da Thierfelder, si trattava 
nè più nè meno che di un’atrofia delle cellule epatiche , che era 
sopravvenuta nel corso di un’epatite interstiziale sifilitica. Ed in 
modo analogo deve essere riguardato il secondo caso di Losch- 
ner, nel quale l’atrofia si sviluppò nel corso della cirrosi. 

È dubbio, se i casi d’ittero menzionati da Budd, che si mani¬ 
festarono consecutivamente in molti membri della stessa famiglia 
(fra i quali tre bambini di 11-13 anni), nel corso di poche setti¬ 
mane, ed alcuni dei quali terminarono colla morte, stanno in qual¬ 
che rapporto coll’atrofia acuta del fegato. In un analogo caso di 
Hanlon (nel quale si trattava di un bambino di 11 anni), che 
è stato citato da Budd, l'autopsia fece rilevare un reperto, che 
ricorda piuttosto quello dell’intossicazione col fosforo. E lo stesso 
dicasi di un caso di Rokitansky (bambino di 8 anni) che fu 
riguardato come una steatosi letale del fegato e dei reni. Tutta¬ 
via, lo stesso Rokitansky fu il primo a far rilevare, che esso 
presentava una grande analogia con l’atrofia acuta del fegato. 

I casi di Loschner (nel primo si trattava di un bambino 
di 3% anni), di Folwarczny (ragazzo di 14 anni), di Met- 
tenheimer (bambino di 4 anni), di Widerhofer (bambina 
di 21 mesi), di Politzer (bambina di un mese), di Steiner 
(bambino di 10 anni), di Rehn (bambino di anni 2%), di Mann 
(bambino di 16 mesi) e di Senator, debbono essere riguardati 
come un'atrofia acuta del fegato. Essi presentavano una grande ana¬ 
logia fra di loro, tanto dal punto di vista clinico quanto anatomico. 

È chiaro, che qui non si possono annoverare tutti i casi di it- 
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tero decorsi con sintomi tifoidi. Talvolta avviene che in un ittero 
catarrale apparentemente semplice, la morte ha luogo repentina¬ 
mente in mezzo a febbre e sintomi cerebrali, senza che l'autoDsia 
faccia rilevare degenerazione delle cellule epatiche ed atrofia pro¬ 
vocata da queste ultime. Anche nei bambini si può avere un tale 
esito letale dell’ ittero pernicioso. 

L ’etiologia dell’ atrofìa primaria acuta del fegato nei bambini è 
completamente oscura, anzi è più oscura che negli adulti, nei quali 
in un certo numero di casi furono segnalate cause remote o pros- 

e affezione (intenso patema di animo, puerperio, pregressa 
sifilide, cure mercuriali, ecc.). 

Non fa d’uopo dimostrare, che in tali condizioni, appunto i casi 
di cui qui ci occupiamo, non ci forniscono alcuna base per formarci 
un concetto patologico dell’atrofia primaria dei fegato. Sul concetto 
che dobbiamo avere di questa malattia non ci sono che pure ipo¬ 
tesi. Qui non possiamo prendere in esame tutte le quistioni relative 
a quest’argomento; chi vuole conoscere, tutte le relative discus¬ 
sioni finora tenute può consultare i recenti Trattati di Patologia (e 
sopratutto la recentissima monografia di Thielfelder sopra 
quest’ affezione). Facciamo soltanto rilevare, che parecchi fatti (e 
specialmente le summentovate alterazioni epatiche nelle malattie 
infettive) rendono probabile, che la distruzione acuta del tessuto 
epatico dipenda da influenze settiche. Tuttavia, crediamo di non 
potere ammettere con Klebs, Eppinger ed altri, che questa 
infezione settica sia procurata da microrganismi. 

Sintomatologia. 

Qualora in base alla easuistica finora esistente si volesse tentare 
di abbozzare il quadro nosologico della malattia in parola, si do¬ 
vrebbe affermare che esso è il seguente: per lo più l’apparizione 
dei gravi sintomi è preceduta da 'prodromi , e specialmente da se¬ 
gni di un catarro gastro enterico (diarrea, vomito); gl’infermi sono 
apirettici o ci ha soltanto una leggiera febbre. In alcuni casi vi ha 
fin dal principio una colorazione itterica della pelle; in altri que¬ 
sta colorazione appare durante il corso della malattia (e così, per 
es., nel caso di P o 1 i t z e r essa si manifestò al settimo giorno del¬ 
l’affezione). 

I sintomi che rivelano il grave carattere della malattia si veri¬ 
ficano repentinamente o si sviluppano a grado a grado, e talvolta 
anche ad intervalli di tempo. In alcuni casi sembra che la malattia 
fin dal principio esordisca con gravi sintomi ; tuttavia, non è im¬ 
probabile che allora si badò poco ai prodromi. 

Spessissimo la malattia peggiora con uno stato di sonnolenza , 
che ben presto perviene fino al grado di incoscienza completa. Tal¬ 
volta questa sonnolenza è preceduta da insonnio e grande agitazio¬ 
ne. In alcuni casi furono osservate convulsioni (nel caso di Met- 
tenheimer esse furono il sintomo iniziale della malattia, e du¬ 
rarono molti giorni; l’ittero apparve più tardi. Contemporaneamente 
ai cennati sintomi di stimolazione cerebrale ci ha per solito feb¬ 
bre alta (tuttavia il polso è molte volte rallentato ; inoltre sem- 
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bra elle durante questo periodo possano presentarsi temperature di 
collasso). Più tardi sopravvengono vomito sanguigno e deiezioni san¬ 
guinolenti, tal fiata anche rinorragie; e subito dopo l’apparizione di 
questi sintomi, che rivelano la decomposizione del sangue, suole 
avvenire la morte. Appunto i casi osservati nei bambini, si distin¬ 
guono per il decorso rapidissimo della malattia. Per lo più dopo 
apparsi i gravi sintomi, i bambini non vivono che pochi giorni. 

Se sottoponiamo alcuni dei più importanti sintomi ad un accu¬ 
rato esame, ne risulta che un sintomo importante per la diagnosi 
è il rapido rimpicciolimento del fegato. Esso fu osservato quasi 
in tutti i casi da noi già addotti; tuttavia'sembra che qualche volta 
sia preceduto da un ingrossamento del fegato. 

Nel caso di P o 1 i t z e r , il fegato perveniva un pollice e mezzo 
sotto il margine costale, e soltanto al tredicesimo giorno della ma¬ 
lattia (e proprio al settimo dopo l’apparizione deU’ittero) fu accer¬ 
tata una notevole diminuzione dell’ aja di ottusità epatica. Verso 
la fine della malattia quest’ ultima era completamente scomparsa. 
Per accertare questo rimpicciolimento del fegato bisogna ricorrere 
non solo alla percussione ma anche alla palpazione. E così, per es., 
nel caso sopra riferito il fegato al principio poteva essere sentito 
chiaramente, mentre ciò non era più possibile dopo che esso si era 
rimpicciolito. Nel caso di Rehn, il margine dell’organo già rim¬ 
picciolito veniva sentito dietro 1' arco costale. 

La dolorabilità del fegato , un sintomo che per lo più esiste nel- 
P adulto, è stata segnalata pochissime volte nei bambini. 

Come già abbiamo detto, l 'itterìzia è un sintomo costante della 
malattia; essa suole aumentare sempre più d’intensità, di guisa che 
il colore della pelle viene indicato come un giallo-carico fin bru- 
nastro. Corrispondentemente a ciò, l’urina per lo più è di un co¬ 
lore scuro a causa della sua quantità di pigmento biliare, e le feci 
nella maggior parte dei casi sono di un colore argilloso. Relativa¬ 
mente alla quistione, se nell’atrofia acuta del fegato l’ittero è ema- 
togeno, il materiale di osservazione finora esistente è troppo scarso 
per poterci autorizzare ad emettere un giudizio assoluto su tale 
riguardo. Facciamo soltanto rilevare, che il profondo colore itte¬ 
rico della sostanza epatica (osservato all’esame anatomico) una alla 
deplezione dei dotti biliari e della cistifellea, tenderebbero a pro¬ 
vare, che la causa dell’ittero deve essere ricercata nel territorio 
della radice dell’apparato deferente della bile, inoltre, è a rilevare 
pure, che finora è stata ben poco esaminata 1’ urina dei bambini 
affetti da degenerazione adiposa del fegato. 

Come è noto, nell’atrofia giallo-acuta del fegato degli adulti fu 
molte volte constatato che nell’ urina ci erano leucina e lirosina , 
mentre l’urea era diminuita. Nei bambini questo reperto è stato 
accertato soltanto da Pleischl (in un ragazzo di 14 anni) e da 
Falwarczny. Anzi, è degno di nota il fatto, che la leucina e 
la tirosina furono rinvenuti, soltanto all autopsia, nell uiina, nel 
sangue della cava e nella stessa sostanza epatica. Nello stesso caso 
di P o 1 i t z e r, soltanto nell’urina esistente in vescica, dopo la morte 
furono riscontrate la leucina e la tirosina. In vece, Steinei e 
Rehn fanno rilevare espressamente la mancanza di queste sostan¬ 
ze, e dichiarano che nell’urina non ci erano neppure albumina ed 
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acidi biliari, ma soltanto pigmento biliare. In quasi tutti i casi, al- 
1’ esame anatomico fu accertato un ingrossamento della milza. Nel 
caso di Steiner (bambino di 11 anni) la milza era palpabile sotto 
l’ arco costale. Tuttoché nelle descrizioni degli autori non sia in¬ 
dicato con precisione il grado di ingrossamento della milza ciò 
nonpertanto dalle osservazioni fatte sugli adulti possiamo suppórre 
che esso non doveva essere considerevole. ’ 

I dati finora esistenti sul carattere della febbre in questi casi 
per lo più sono incompleti; tuttavia, possiamo supporre, che essa 
deve presentare qui caratteri identici a quelli degli adulti. Secondo 
Bamberger, ordinariamente ai gravi accidenti nervosi, precede 
una febbre più o meno intensa e qualche volta essa esordisce con 
un brivido. Secondo lo stesso autore, il polso, quando la malattia 
già si e sviluppata, per solito è accelerato, la temperatura cutanea 
è quasi sempre notevolmente accresciuta. Per contro, Thierfel- 
d e r afferma, che mentre nel primo periodo della malattia ci ha 
una febbre remittente leggiera o di intensità media, il principio del 
secondo periodo è quasi sempre apirettico, anzi può presentare 
finanche una temperatura subnormale; in una parte dei casi la tem¬ 
peratura bassa persiste fino alla morte, ed in un altro verso la fine 
della malattia la temperatura si eleva e può raggiungere una no¬ 
tevole altezza. 

Con le affermazioni di Thierfelder collimano quelle di S t e i- 
ner, che osservò un bambino di 10 anni, il quale tre giorni pri¬ 
ma di essere accolto in clinica aveva vomito, itterizia e delirii fu¬ 
ribondi, ma il polso non dava più di 84 battiti a minuto, era pic¬ 
colo ed irregolare, e la temperatura non era elevata; verso la fine 
della malattia la temperatura cutanea mostrò un aumento di ora 
in ora. Sembra che anche nei casi di Politzer, di Senator 
e di Mann la temperatura si sia comportata in modo analogo. 

Relativamente ai sintomi nervosi abbiamo già riferito, che per 
solito si nota uno stato di sopore, e che non di rado si osservano 
convulsioni. Queste convulsioni talvolta sono parziali (circoscritte 
ad alcuni gruppi muscolari della faccia o delle estremità). Si pos¬ 
sono verificare granchi clonici o tetanici. Nel caso di Steiner 
fu osservata un’estensione tetanica del tronco e delle estremità 
inferiori, mentre verso la fine della malattia apparvero il trisma 
e lo strabismo. Nell’atrofia acuta del fegato dei bambini è frequente 
la comparsa di tali granchi; in quella degli adulti sono frequenti, 
in vece, i delirii. 


Note anatomiche. 


Il reperto più importante dell’atrofia giallo-acuta del fegato con¬ 
siste nella degenerazione adiposa, che ha determinato una distru¬ 
zione più o meno estesa della sostanza epatica. Nei casi in cui la 
distruzione raggiunge il suo massimo grado (sono questi i casi a 
decorso meno rapido) il fegato è floscio, rimpicciolito in tutti i 
sensi, e su di esso stanno accollati gl’ intestini; in altri casi è spo¬ 
stato verso il diaframma; la sua superficie è corrugata. Questo, fu, 
per es., il reperto accertato da Politzer in una bambina di 4 
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mesi, nella quale la malattia durò 14 giorni. Identiche note ana¬ 
tomiche presentò il fegato in una bambina di 21 mesi, osservata 
da Widerhofer. 

Se la malattia determinò rapidamente la morte, il rimpiccioli- 
mento del fegato è poco rilevante, e può finanche mancare com¬ 
pletamente, come nel caso di Mann. In parecchi casi il lobo si¬ 
nistro è notevolmente rimpicciolito, mentre quello destro presenta 
soltanzo gì’ inizii della distruzione della sostanza epatica. Il colore 
e la consistenza del fegato non sono sempre identici, analogamente 
a ciò che si ha negli adulti. Alcune volte il fegato appare unifor¬ 
memente giallo e molto molle (casi di Loschner e di F o 1- 
warczny); ma perlopiù nei bambini la superfìcie di taglio del 
fegato non ha un colore uniforme, come per es. nel caso di W i- 
derhofer, in cui furono rinvenuti piccoli focolai di un colore 
uniformemente giallo, mentre il parenchima era molto compatto, 
di un colore grigio-ardesiaco fin verdastro; inoltre qua e là ci erano 
punti di un colore giallo-ocraceo. Nei casi di Steiner e di M e t- 
tenheimer il tessuto epatico aveva un colore noce-moscato so¬ 
pra un fondo giallo-brunastro chiaro. Nel caso di R e h n il fegato 
mostrava chiazze rosse e giallo-citrine; le prime appartenevano alla 
porzione superiore del lobo destro e le seconde specialmente al lobo 

sinistro. . 

Zenker ha fatto rilevare, che queste parti rosse e gialle rap¬ 
presentano diversi periodi di sviluppo dello stesso processo. Secondo 
lui, i focolai gialli (nei quali l’esame microscopico fa rilevare anche 
cellule epatiche itteriche e riempite di goccioline di adipe , come 
pure detrito che provviene dalla decomposizione di queste cellule 
e che risulta da goccioline di adipe grosse e piccole, mescolate a 
pigmento biliare) sono evidentemente una prima fase del processo. 
Invece, i focolai rossi, che mostrano una grande resistenza, sono co¬ 
stituiti da connettivo e vasi, che sono rimasti dopo assorbimento 
delle masse cadute in isfacelo. Tuttoché noi per le ragioni già dette 
ci associamo a Zenker, e ciò sopratutto perchè, come anche 
Perls ha dimostrato, si possono riscontrare transizioni graduali 
fra la sostanza gialla e quella rossa, ciò nonpertanto è innegabile 
che un aspetto variegato del fegato, analogo a quello ora descrit¬ 
to, può verificarsi anche in altro modo. In fatti, può avvenire che 
la'morte si verifichi durante un periodo, nel quale in una parte 
del fegato esiste l’atrofìa gialla, mentre in altri punti insieme al¬ 
l’iperemia vi sono soltanto i primi inizii della degenerazione (tu¬ 
mefazione ed intorbidamento finamente granuloso delle cellule epa¬ 
tiche). In questo caso, naturalmente, i punti rosso-bruni, apparten¬ 
gono agli stadii precedenti. Ora, un tale fatto può realmente avve¬ 
rarsi, come lo dimostra, per es., un caso osservato da Senato r, 
nel quale le numerose chiazze di colore giallo-chiaro mostravano 
un’accentuata degenerazione adiposa e parziale distruzione delle 
cellule epatiche , mentre le parti rosse non presentavano alcuna 

anomalia. , _ . , , , 

Nella sostanza rossa, che corrisponde al massimo grado dell al¬ 
terazione, Waldeyer, Klebs, Z e nk e r ed altri, hanno rin¬ 
venuto speciali strati cellulari, identici agli otricoli glandolali. 
Questi elementi sono stati accertati anche nel caso di R e h n e 


672 


-w 

Malattie degli organi digerenti. 

Perls; ed oppostamente all’affei’mazione di W al de ver che 
vede in essi l’espressione di un incipiente processo di rigenerazione 
debbono essere riguardati come esilissimi dotti biliari, che sonò 
rimasti conservati nelle parti degenerate. 

Nel caso di Rehn, il professore Perls sottopose ad un esame 
clinico il fegato, che pesava 231 grammi. In 100 parti di sostanza 
epatica fresca trovo 6,7 di grasso e 15,5 di sostanze solide prive di 
glasso. Invece, il fegato adiposo in alto grado di un bambino di 6 
mesi presentava 19,5 di grasso e 18,4 di sostanze solide prive di 
grasso. Quindi, nel primo caso era avvenuto un aumento di grasso 
soltanto a^ spese delle sostanze solide, e nel secondo caso anche a 
spese dell’acqua. In base a questo reperto, Perls ammette, che 
nell atrofia acuta del fegato si tratta soltanto di degenerazione e 
non già di infiltrazione adiposa. 

Circa le altre note anatomiche che presenta il fegato, è a rile¬ 
vare, che nei casi esaminati accuratamente (come in quello ora ci¬ 
tato) mancava qualsiasi segno di un processo di proliferazione nel 
connettivo interstiziale del fegato. Quindi, non si può affatto am¬ 
mettere (come hanno voluto fare alcuni autori) una flogosi inter¬ 
stiziale come un elemento essenziale del processo. Anzi, allorché 
essa esiste, bisogna ritenere che sia accidentale. E, su tale riguar¬ 
do, è a rilevare, che talvolta durante il corso di un’epatite inter¬ 
stiziale esistente da lungo tempo, sopravviene una rapida distru¬ 
zione delle cellule epatiche. 

Nella maggior parte dei casi, insieme alla degenerazione adiposa 

del fegato, si riscontra una metamorfosi adiposa in altri organi, e 

specialmente nel miocardio e negli epitelii dei canalicoli urinarii 

della sostanza corticale dei reni. Questa metamorfosi, che in tali 

casi si presenta negli altri organi meno accentuata che nei reni, 

sembra verificarsi sopratutto quando l’esito letale non avviene ra¬ 
pidamente. 

Nella maggior parte dei casi furono accertati stravasi emorragici 
in diversi organi, specialmente in forma di ecchimosi a strie e 
punteggiate sulle membrane sierose e nella mucosa dello stomaco 
e dell’intestino. In quest’ultimo si riscontra spesso un contenuto 
sanguinolento. Di rado furono osservati stravasi emorragici nella 
sostanza cerebrale ed infarti emorragici nei pulmoni. 


Diagnosi e Prognosi. 

La diagnosi di questa malattia non è possibile durante il periodo 
prodromico, perchè allora i sintomi possono corrispondere comple¬ 
tamente ad un ittero catarrale. In altri casi vi sono soltanto sin¬ 
tomi di un catarro intestinale. Ma, se è già apparso il secondo pe¬ 
riodo della malattia con itterizia , sintomi cerebrali e febbre, e 
specialmente se si può accertare un rimpicciolimento dell’aja di 
ottusità del fegato, una a contemporanea tumefazione della milza, 
la diagnosi non presenta più alcuna difficoltà. In vero, ci sarebbe 
anche allora un caso in cui la diagnosi potrebbe presentare talvolta 
qualche difficoltà, ed esso è quando si tratta di decidere se si tratta 
di un’intossicazione col fosforo o di un’atrofìa genuina del fegato; e 
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ciò dicasi sopratutto per quei casi, in cui l’infermo viene osservato 
tardi. In alcuni casi di avvelenamento col fosforo è stato osservato 
finanche un rimpicciolimento del fegato. 

In vero, bisogna convenire, che nella maggior parte dei casi in 
cui l’avvelenamento col fosforo era ben constatato, la morte av¬ 
venne già durante un periodo, nel quale il fegato era ingrossato, 
e le sue note anatomiche corrispondevano piuttosto al quadro dei- 
fi infiltrazione adiposa. Per i bambini meritano di essere segnalati, 
su tale riguardo, i casi di E. Wagner (. Arcliiv der Heilkunde , 
111 , pag. 359), di Ha uff, ed il caso osservato da Steiner e 
Neureutter in un ragazzo di 14 anni, che lavorava in una 
fabbrica di cerini ( Jahrb. f. Kinder heilkunde: 1865 , 111). 

Se, giusta ciò che abbiamo detto, in talune circostanze riesce dif¬ 
fìcile accertare se si tratta di un’intossicazione col fosforo o di 
un'atrofia acuta del fegato, con ciò non intendiamo punto affermare, 
che l’atrofia acuta del fegato e le alterazioni provocate da intos¬ 
sicazione col fosforo sono di identica natura. Si può soltanto affer¬ 
mare, che ci ha una grande analogia fra gli effetti della ignota causa 
morbigena che provoca l’atrofìa acuta del fegato ed i disturbi ca¬ 
gionati dalla intossicazione col fosforo. Una differenza fra entrambi 
ci è provata dal fatto, che il reperto ( frequentissimo nella prima 
infanzia)' dell’alterazione epatica pervenuta fino al grado di atrofia 
rossa, è un’ eccezione nel caso di avvelenamento col fosforo. 

Circa i periodi iniziali della malattia, è a rilevare, che è stato 
attribuito una grande importanza al fatto, che nell'avvelenamento 
acuto per fosforo non di rado si verifica una remissione dei sintomi 
patologici la quale dura persino molti giorni, il che per solito non 
si ha nell’atrofia acuta. Inoltre, ordinariamente in quest’ultima ma¬ 
lattia fi itterizia si presenta più per tempo ed è più pronunziata. In 
fine, è stato rilevato, che nel 'avvelenamento per fosforo i disturbi 
gastrici (e specialmente il vomito e la dolorabilità della regione ga¬ 
strica) predominano nel quadro nosologico. Tuttoché ciò non si ve¬ 
rifichi in tutti i casi, ciò nonpertanto è questo un fatto del quale 
bisogna tener conto; e tenendo presente ciò che abbiamo detto sarà 
possibile, nella maggior parte dei casi (esaminando accuratamente 
il corso della malattia e valutando scrupolosamente le alterazioni 
anatomiche) di decidere, se è fondato oppur no il sospetto che si 
tratti di avvelenamento per fosforo. 

La prognosi dell’atrofia acuta del fegato è assolutamente infausta. 
I pochi casi finora registrati nella Letteratura, e nei quali si tiene 
parola di un esito favorevole della malattia, sono dubbii. 

Così, per es., B u d d ha tenuto parola di casi di itterizia in molti 
membri di una famiglia, dei quali alcuni morirono mentre alcuni 
guarirono. Io fo rilevare, che in tutti questi casi la diagnosi era 
molto dubbia. 

Lo stesso caso di De in rn e non può essere annoverato in questa 
categoria. Si trattava di un bambino di 9 anni, debole, il quale 
senza causa valutabile fu colpito repentinamente da leggiera itte¬ 
rizia, mancanza di appetito e cefalalgia; il fegato era ingrossato e 
sensibile verso la pressione (polso 76; temperatura 37,3). Al decimo 
giorno della malattia si verificò un vomito di masse mucose grigio¬ 
nerastre, si manifestarono sonnolenza, convulsioni e delirii (polso 
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110, temperatura 38,8); l’urina conteneva albumina, pigmento bi¬ 
liare e zucchero. Dopo che col calomelano furono provocate sca¬ 
riche ventrali liquidi, scomparvero a poco a poco i gravi sintomi 
e ben presto si dileguò anche Pitterò, che aveva raggiunto una no¬ 
tevole intensità. Tuttavia, quattro mesi dopo, il bambino fu di nuo- 
vo colpito da itterizia con disturbi gastrici; ma guarì anche questa 
volta, xuttoche la diagnosi di questo caso debba essere ritenuta 
come dubbia, e ciò specialmente perchè manca la pruova di un rim- 
picciolimento del fegato, ciò nonpertanto esso dimostra che anche 
quando appaiono sintomi gravissimi nel corso di un ittero, non si 
e autorizzati ad ammettere bentosto una distruzione della sostanza 
epatica ed una prognosi infausta. 


Cura. 


Giusta ciò che abbiamo detto quando tenemmo parola della pro¬ 
gnosi, la cura dell’atrofìa acuta del fegato non dà alcun risultato 
relativamente alla guarigione. Nel periodo prodromico la cura è 
identica a quella che si adopera nell’ordinario ittero catarrale. Ma, 
se si manifestano gravi sintomi, bisognerà limitarsi ad una cura' 
sintomatologica. Si cercherà di calmare i sintomi cerebrali mediante 
applicazione di compresse fredde sul capo, si combatterà il vomito 
con le pillole di ghiaccio, le bevande carboniche ed i senapismi nella 

regione gastrica; se sopravvengono sintomi di collasso si ricorrerà 
agli analettici. 

Tutti questi mezzi possono al massimo mitigare un poco i sin¬ 
tomi patologici, ma non arrestano l’esito letale. Fo qui notare, che 
nella maggior parte dei casi in cui non esisteva la diarrea già fin 
dal principio, furono adoperati gli aperitivi. 0 p p o 1 z e r consiglia 
di ricorrere ai drastici, quando si manifestano sintomi nervosi; e 
ci ha un caso riferito da Schnitzler (Deutsche Klinih , 1859. 
n. 28) che deporrebbe per il probabile successo di una tale cura. 
In questo caso si trattava di una donna a 38 anni, che presentava 
tutti i sintomi dell’ atrofìa acuta (finanche il rimpicciolimento del 
fegato e la comparsa della leucina e della tirosina nell’ urina), e 
dopo T uso del calomelano e della gialappa, incominciò la guari¬ 
gione. Anche nel surriferito caso di D e m m e era stato adoperato 
il calomelano. 

Partendo dalla supposizione, che T atrofia acuta del fegato viene 
provocata da una infezione settica, si potrebbe fare il tentativo di 
una cura antisettica (con acido salicilico, benzoato di soda, ecc.). 
Finora non sono stati fatti esperimenti su tale riguardo; ma nulla 
si oppone a che se ne facciano, visto che tutti i metodi di cura 
finora adoperati contro questa malattia non hanno dato che un ri¬ 
sultato puramente negativo. 
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Non è affatto difficile dare una definizione colla quale distinguere 
la infiltrazione adiposa dalla degenerazione adiposa. Mentre con 
quest’ ultima si intende una metamorfosi della sostanza cellulare in 
grasso ; in vece, V infiltrazione adiposa è caratterizzata da che il 
grasso viene assorbito dalla cellula senza alterazione chimica delle 
sostanze cellulari, e quindi viene addotto alle cellule dall' esterno. 
Inoltre è stato indicato anche un carattere istologico distintivo, cioè 
che nella degenerazione adiposa il grasso riempie la cellula in for¬ 
ma di esilissime goccioline, mentre nella infiltrazione adiposa il 
grasso appare in forma di grosse gocce. Ora, io fo notaresche 
quantunque in teoria riesca agevole distinguere la degenerazione 
adiposa dalla infiltrazione adiposa del fegato, ciò nonpertanto nel 
singolo caso, e sopratutto quando si tratta di giudicare la natura 
di un’ accumulazione di grasso nel fegato, riesce difficile decidere 
se si tratta di una semplice accumulazione di grasso addotto al fe¬ 
gato ovvero di un processo di degenerazione che determina la di¬ 
struzione della sostanza epatica. 

E specialmente il summentovato criterio istologico non può avere 
valore per tutti i casi. Così, per es., ci è noto che nella ordinaria 
forma di intossicazione col fosforo, il grasso per lo più si presenta 
nel fegato in forma di grosse gocce, e ciò non pertanto nell ulte- 
teriore corso dell’affezione, si ha la distruzione delle cellule epa¬ 
tiche. Quindi, tuttoché noi ammettiamo con Y oli, che qui una 
parte del grasso è stata addotta dal sangue in seguito alla distur¬ 
bata ossidazione delle sostanze albuminoidi, ciò nondimeno rite¬ 
niamo che ci ha un vero processo di degenerazione. D altra parte 
è chiaro, che anche al principio della infiltrazione adiposa, il grasso 
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addotto alle cellule epatiche deve apparire anzitutto in forma di 
goccioline. Quindi, pur ammettendo che i sopra cennati caratteri 
istologici esistano in moltissimi casi, dobbiamo convenire, che ciò 
dipende a preferenza dal diverso modo con cui si sviluppa il pro¬ 
cesso. L’infiltrazione adiposa del fegato per lo più ci si presenta 
come conseguenza di un pi'ocesso cronico; corrispondentemente a 
ciò, le goccioline di adipe addotte gradatamente alle cellule con- 
fluiscono in forma di grosse gocce. In vece, nella degenerazione 
adiposa ci troviamo spesso in presenza di uno dei primi periodi 
della malattia, e quindi si riscontrano molte cellule nelle quali le 

piccole goccioline di adipe, che da poco si sono prodotte, non an¬ 
cora sono confluite insieme. 

Quindi, tuttoché noi ammettiamo, che non in tutti i casi si rie¬ 
sca a distinguere esattamente la degenerazione adiposa delle cel¬ 
lule epatiche dalla degenerazione adiposa del fegato , ciò nonper¬ 
tanto ordinariamente tenendo presente tutti i dati qui accennati, 

non sarà moltó difficile valutare con quali dei due stati patologici si 
sta in presenza. ° 

Circa la provvenienza delle masse di adipe, che vengono addotte 
alle cellule epatiche mediante la circolazione sanguigna, è a rile¬ 
vare, che qui possono agire svariatissime condizioni, che apparen¬ 
temente sembrano anche di natura opposta. In alcuni casi si può 
trattare di una esagero,ta introduzione di grasso cogli alimenti ; 
allora il fegato contemporaneamente agli altri organi (e sopratutto 
al connettivo sottocutaneo) è una località di immagazzinamento del 
grasso in eccesso. In fatti, colle ricerche di Magendie e di 
F r e r i c h s , e specialmente colle osservazioni di F. H o f m a n n, 
è stato dimostrato in modo sicuro, che una porzione del grasso 
assorbito dall* intestino si va a depositare direttamente nelle cel¬ 
lule epatiche. Appunto nei bambini sono state fatte osservazioni, 
le quali depongono per una tale genesi della infiltrazione adiposa. 
Mentre nel neonato le cellule epatiche mostrano ar massimo qual¬ 
che traccia di adipe (tranne il caso, bene inteso, in cui ci siano 
cause patologiche), durante i primi anni della vita, in seguito al- 
l’alimentazione col latte, si riscontra per solito una gran copia di 
, grasso in queste cellule; e questo reperto non manca neppure nei 
casi in cui la morte non fu preceduta da una lunga malattia. — 
Di rado quest’infiltrazione di adipe si presenta in forma diffusa; il 
più delle volte immediatamente sotto la capsula si riscontrano zo¬ 
ne, le quali col loro colore giallo-sbiadito rivelano la loro grande 
quantità di grasso. Anche nei cadaveri di bambini che fecero cure 
di olio di fégato di merluzzo, sono frequentissime le infiltrazioni 
adipose (circoscritte e diffuse) del fegato. 

Il genere di alimentazione può favorire lo sviluppo del fegato adi¬ 
poso anche in modo ben diverso che mediante afflusso diretto di 
grandi quantità di adipe. Dopo le recenti osservazioni fisiologiche 
di Voit, Pettenkofer, Hofmann ed altri, dobbiamo am¬ 
mettere, che nel corpo stesso si produca il grasso mediante sdop¬ 
piamento degli albuminoidi, introdotti cogli alimenti. Qualora una 
parte del grasso prodotto in tal modo non viene bruciato, esso si 
deposita negli organi del corpo, e sopratutto anche nel fegato. E, 
quindi, mercè un esagerato afflusso di sostanze alimentari, come 
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pure senza quest’ultima, quando i processi di ossidazione nel corpo 
sono insufficienti (tenue attività muscolare) può prodursi il fegato 
adiposo. Inoltre qui cade in considerazione anche un esagerato af¬ 
flusso d’idrati carbonici, non già perchè da essi si può produrre di¬ 
rettamente il grasso (come per lo passato si credeva) ma perchè 
gl’idrati carbonici assorbono con predilezione 1’ ossigeno, e quindi 
lo sottraggono alla combustione del grasso. In siffatto modo biso¬ 
gna spiegare la comparsa di una pronunziata infiltrazione adiposa 
del fegato nei bambini, ai quali furono amministrati , insieme ai 
latte, grandi quantità di zucchero. D’altra parte, Horaczek, ha 
richiamato l’attenzione sul fatto, che rinfiltrazione adiposa del fe¬ 
gato si presenta specialmente nei bambini, ai quali si dà un’ali¬ 
mentazione ricca di amido. 

Se, quindi, nei casi finora menzionati non si può attribuire una 
speciale importanza patologica alla infiltrazione adiposa del fegato, 
d’altra parte è a notare, che quest'alterazione anche nei bambini 
non di rado si presenta come il prodotto di alterazioni patologiche. 
Già Louis ha richiamato 1’ attenzione sulla frequente comparsa 
dell 'infiltrazione adiposa del fegato nella tubercolosi polmonale; 
e le ulteriori osservazioni non solo hanno confermato questo fatto, 
ma hanno anche dimostrato che esso si avvera non pure nella 
tisi ma eziandio in altre malattie croniche. — In fatti , nei bam¬ 
bini l’infiltrazione adiposa del fegato non si ha soltanto nella tu¬ 
bercolosi polmonale, ma anche nella tubercolosi delle glandole lin¬ 
fatiche , nel cronico catarro intestinale e nella rachitide. Questa 
infiltrazione adiposa « cachettica » del fegato per lo più è stata at¬ 
tribuita -ad insufficiente afflusso di ossigeno , e quindi ad insuffi¬ 
ciente ossidazione. Ora, siccome l’infiltrazione adiposa del fegato 
si presenta anche indipendentemente dalla tisi polmonale, mentre 
d’altra parte manca in parecchi gravi disturbi cronici della respi¬ 
razione, ne risulta che una tale diminuzione nell’assorbimento di 
ossigeno non può essere attribuita ad un impedimento funzionale 
degli organi della respirazione. In vece , è più probabile , che su 
tale riguardo ci influisca una diminuzione della quantità del san¬ 
gue, e °sopratutto dei corpuscoli sanguigni rossi. 

Le recenti osservazioni fisiologiche ci hanno dato il convinci¬ 
mento che i muscoli prendono una parte essenziale alla termoge¬ 
nesi; noi quindi possiamo supporre, che la rilevante distruzione 
della massa muscolare che ha luogo nei casi in parola, influisce 
a far sì che una parte degli albuminoidi non subisce uno sdoppia¬ 
mento completo. L’osservazione di Cohnhein, che nei casi di 
trichinosi a decorso mortale si trova spesso un’infiltrazione adiposa 
del fegato, dimostra che una rapida distruzione di tessuto musco¬ 
lare può effettivamente essere causa della infiltrazione adiposa del 
fegato. Inoltre , a favore di questo concetto depone pure il fatto, 
che il « fegato adiposo cachettico » si riscontra più frequentemente 
nel sesso muliebre anziché in quello maschile. 

A questi momenti ecologici bisogna anche aggiungere , che nel 
corso delle summentovate malattie esaurienti, ordinariamente la di¬ 
gestione è disturbata. La conseguenza di tal latto è un disturbo 
funzionale del fegato ed un diminuito consumo dei grassi in esso 

contenuti. 
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Giusta ciò che abbiamo detto, noi dobbiamo ricercare la causa 
della infiltrazione adiposa cachettica del fegato nella diminuita ossi- 
daz.one del grasso, per cui quest’ ultimo si accumula incombusto 
nel sangue , dal quale poi si deposita nel fegato. In ciò bisogni 
prendere m considerazione , che in tali condizioni il corpo perde 
una parte della sua propria sostanza, di guisa che allora U grSso 
non provviene , come nei summentovati casi, dall'eccesso delfiin 
troito, ma dal capitale già adibito. In siffatto modo ci possiamo spie¬ 
gare benissimo, perchè l’infiltrazione adiposa del fegato si può 
sviluppare mentre ci ha un dimagramento generale dellWanismo- 
e non siamo costretti di associarci all'opinione propugnata da B u d d 
e da Frerichs, cioè che il fegato adiposo dei cachettici dipen 

sotfocutanm) nZa ^ Pei>Che ^ graSS ° V ‘ ene assorbito dal connettivo 

Le statistiche di Steiner ediNeureutter hanno dimostra¬ 
to che, nelle cennate condizioni, l’infiltrazione adiposa del fegato 

bisogna convenire, °che 
sopratutto nei piccoli bambini la cosiddetta infiltrazione adiposa 

cachettica del fegato risalta ben poco all’esame anatomico; in essi 

e frequente un grado leggiero di quest’alterazione 

cl heZ SU 3 } 2 bambini tub cccolosi ne rinven- 
nei o ^ affetti ria infiltrazione adiposa del fegato (in 76 bambini la 

tubercolosi era ben poco sviluppata). In 211 bambini non tuberco¬ 
losi riscontrarono 15 volte infiltrazione adiposa del fegato. Stei¬ 
ner e Neureutter, che annoverano pure i gradiìeggieri del- 
1 alterazione affermano che in 7220 cadaveri di bambini riscontraro- 
no IS8 volte 1 infitt.razione adiposa del fegato (99 maschi ed 89 donne) 
e 34 volte la degenerazione adiposa (11 maschi e 23 donne). Fra i 
primi casi 70 erano tubercolosi, 11 erano affetti da enterite, 17 da 
rachitide e 8 da vizii cardiaci: 23 volte l’affezione si presentò nella 
scailattina, 22 volte nel morbillo e 17 volte nel vajuolo. Fra que¬ 
sti 222 bambini il più piccolo contava 11 settimane, il più grande 
15 anni, il maggior numero (131 casi) contava da 1 a 4 anni. 

Relativamente ai caratteri anatomici della infiltrazione adiposa 
del fegato, abbiamo già detto, che questa alterazione si presenta 
spessissimo nei bambini in forma di chiazze. Circa la infiltrazione 
adiposa diffusa è a notare, che i leggieri gradi di essa possono (spe¬ 
cialmente quando il fegato è iperemico) passare facilmente inosser- 
■vati all esame macroscopico. Il fegato può presentare allora un co¬ 
lor rosso-bruno, i suoi margini essere alquanto tumefatti, e la con¬ 
sistenza essere un poco diminuita. Tuttavia, anche allora sulla su¬ 
perfìcie del taglio si nota un certo splendore opaco. Il fegato af¬ 
fetto da infiltrazione adiposa in alto grado mostra un colore gial¬ 
lo-rossastro sbiadito fino al giallo-grigio; contemporaneamente il suo 
volume è aumentato (e spesso in modo considerevole), il margine 
anteriore è tumefatto, la capsula è tesa e sottile, la consistenza è 
pastosa. Al taglio risalta spesso, in modo meno evidente, la strut¬ 
tura acinosa; tuttavia, in parecchi casi, i limiti dei lobuli epatici 
si distinguono mercè linee brunastre, che corrispondono ai dotti bi¬ 
liari del tessuto periportale, e risaltano rispetto ai pallidi lobuli 
epatici. 

La quantità di sangue del fegato affetto da infiltrazione adiposa 
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è scarsa. Questo fatto è stato spiegato colla resistenza che le cel¬ 
lule epatiche ripiene di goccioline adipose oppongono alla circola¬ 
zione. Tuttavia, Schiippel contro di ciò ha fatto rilevare, e con 
ragione, che durante la vita la pressione del sangue probabilmente 
è sufficiente per superare questa resistenza, e che noi, quindi, dob¬ 
biamo riguardare come un sintomo cadaverico la notevole deple- 
zione sanguigna del fegato adiposo. 

Dalle analisi di Frerichs e di Perls risulta, che la quantità 
di grasso del fegato può aumentare in modo rilevante. Il primo di 
questi autori in un caso trovò 78,07 % di grasso nella sostanza 
epatica priva di acqua; lo stesso fegato allo stato fresco conteneva 
soltanto 43,84 di acqua (mentre allo stato normale essa ascende al 
76%)- Perls afferma che la quantità normale di grasso del fe¬ 
gato ascende al 3 %; nell’infiltrazione adiposa del fegato ha trovato 
che ascendeva fino al 40 %. Egli attribuisce una speciale impor¬ 
tanza alla diminuzione della quantità di acqua, e fa rilevare, che 
nella « degenerazione adiposa » il grasso ha sostituito a preferenza 
gli altri principii solidi, mentre nella « infiltrazione adiposa » ha 
surrogato a preferenza 1’ acqua. 

In un bambino dell’età di 6 mesi, affetto da accentuata infiltra¬ 
zione adiposa del fegato, Perls trovò che il peso specifico del fe¬ 
gato ascendeva a 1025, la proporzione del grasso verso i principii 
solidi era del 51,6%. In 100 parti di sostanza epatica erano con¬ 
tenuti 62,1 di acqua, 18,4 di sostanza solida priva di adipe, e 19,5 
di grasso. In un bambino di 2 % anni, morto per atrofia giallo- 
acuta dei fegato, il peso specifico della sostanza epatica era 1056, 
la proporzione del grasso verso i principii solidi era del 33,0%. 
In 100 parti di sostanza epatica erano contenuti: 76,9 di acqua, 
16,5 di sostanza solida priva di grasso e 7,6 di grasso. 

In generale, si può affermare, che l ’infiltrazione adiposa del 
fegato non esercita un’influenza rilevante sull’organismo; e quindi 
è agevole comprendere, che non ci ha molto a dire sulla sua. sin¬ 
tomatologia. E ciò dicasi sopratutto per gli ordinami stati di infìl- „ 
trazione di medio grado nei bambini, che — come sopra abbiamo 
detto — si producono come conseguenza di un’alimentazione ricca 
di grasso e di idrati carbonici. In questo caso, prescindendo da un 
mediocre ingrossamento dell’ aja di ottusità epatica, non rinvenia¬ 
mo alcun disturbo da attribuire a questa alterazione. Molto più di 
rado che negli adulti avviene, che quest’ infiltrazione adiposa del 
fegato (provocata da esagerata introduzione degli alimenti con .in¬ 
sufficiente attività muscolare) determini considerevoli disturbi, cioè 
dolori e sensazione di pienezza nella regione epatica e stasi nei vasi 
addominali. L’infiltrazione adiposa del fegato, da sè sola non può 

mai determinare 1’ascite o l'ittero. , 

Nella monografia di Steiner e di Neureutter e ritento 
un caso, osservato in un ragazzo di 14 anni, che viene addotto 
come esempio di un’infiltrazione adiposa del fegato, consecutiva ad 
enterite; inoltre ci era l’ittero. Fo rilevare, che valutando tutte le 
altre circostanze esistenti in questo caso, si trattava probabilmente 
di un’intossicazione col fosforo (il ragazzo lavorava da parecchio 
tempo in una fabbrica di cerini). Un altro caso riferito dagli stessi 
autori — e nel quale si trattava di un bambino debole affetto da 
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cat a rr° intestinale e grave ittero — non ha neppure gran valore 
perche ci era contemporaneamente una pulmonite. 

nn^ 0t Hoi S f à S + C h / r 1 e j ° ha nIevato ’ nella grave infiltrazione adi¬ 
posa de fegato degli adulti, non di rado ci ha un’accentuata ten¬ 
denza alle diarree (nelle quali le deiezioni si mostrano povere di bi- 

e) ( opo leggieri errori dietetici. E siccome nei bambini affetti da 

dp?'fp^ 1 |tn dia ^ ree t S1 v,K ^lontra spesso una grave infiltrazione adiposa 

fpritp g nn ’ a\h° trebbe s °. llevare Ia questione, se la causa della en- 
® 111e ao ' a debba essere ricercata nella disturbata funzione epatica. 

Ma, tenendo presente, che ci sono anche casi di pronunziata infil- 

trazione adiposa del fegato senza tendenza alle diarree, è molto 

piobabile, che il catarro intestinale provochi il disturbo nutritivo 

mediante il quale si produce l’infiltrazione adiposa del fegato. 

Non cade dubbio, che l’infiltrazione adiposa del fegato dei bam¬ 
bini tubercolosi e cachettici in generale , presenta sintomi che 
passano del tutto in seconda linea, rispetto a quelli della malattia 
londamentale. In questi casi, se nell’ esame clinico si accerta un 
ingrossamento del fegato, e se non ci sono motivi per fare ammet¬ 
tere una degenerazione amiloide, bisognerà ritenere che si tratti 
di un infiltrazione adiposa della sostanza epatica, la quale natu- 
ralmente non esercita allora alcuna influenza sulla prognosi della 
malattia fondamentale e sulla cura da proscrivere. 

Nella diagnosi dei casi dubbii bisogna tener presente il fatto, che 
la infiltrazione adiposa del fegato non è rara nei bambini, e ciò 
perche quando si accerta un ingrossamento del fegato, e non ci‘ 
sono ittero ed ascite, ed il fegato non è dolente alla pressione, si 
può supporre con la massima probabilità che si tratta di un’infil¬ 
trazione adiposa del fegato, e non già di un’altra malattia epatica. 

•u-i i° \ n ri S uardo a ^ a degenerazione amiloide non sempre è pos¬ 
si bile la diagnosi differenziale, tuttoché in quest’ultimo caso per 

Jo piu ci sono contemporaneamente ingrossamento della milza, e 
spesso anche 1’ albuminuria. 

Nei bambini 1 infiltrazione adiposa del fegato di rado viene sot¬ 
toposta ad una cura ; il bisogno di quest’ ultima si fa sentire al 
massimo in quei casi in cui viene serbata una dieta irregolare e 
si sviluppa una considerevole tumefazione della milza. In questo 
caso importa sopratutto regolarizzare per bene la dieta; fa d'uopo 
jninne un esagerata introduzione di grasso e di idrati carbonici 
(zucchero, alimenti ricchi di amido), e nel tempo stesso se ci sono 
disturbi digerenti (meteorismo, stitichezza, tendenza alle diarree) 
msogna sottoporli ad un accurato trattamento. L’uso delle acque 
minerali di Carlsbad, di Marienbad, di Kissingen (che furono adope¬ 
rate tanto spesso e con successo, nella infiltrazione adiposa del fe¬ 
gato degli adulti) di rado è indicato nei bambini, perchè in gene¬ 
rale essi tollerano ben poco queste acque. Quando sembra indicato 
prescrivere aperitivi, sarà opportuno sopratutto il rabarbaro, tut¬ 
toché oggi si ammette che questo mezzo non esercita più un’azione 
specifica sul^ fegato. Nei casi di questa specie è acconcio provve¬ 
dere per un’ energica attività muscolare, sopratutto col moto al- 
1 aria libera. Nei bambini grandicelli è a raccomandare una gin¬ 
nastica razionale nella camera. 

Va da sé che nella infiltrazione adiposa « cachettica » del fegato 
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bisogna naturalmente tener conto anzitutto della malattia fonda- 
mentale. E siccome l’alterazione del fegato non suole allora pro¬ 
durre alcun disturbo, non fa d’uopo sottoporla ad una cura diretta. 
Al massimo si può tener conto di un tale disturbo, se si sviluppa 
un considerevole ingrossamento del fegato, che deve essere attri¬ 
buito con probabilità alla infiltrazione adiposa. Bisognerà allora 
regolarizzare la dieta, la qual cosa potrebbe talfìata presentare non 
poche difficoltà per l'antagonismo che potrebbe sorgere fra gli ali¬ 
menti ed i medicamenti da ordinare (come per es. quando si cre¬ 
derebbe opportuno di ordinare allora ì’ olio di fegato di merluzzo). 

Degenerazione amiloide del fegato. 

(Fegato lardaceo, degenerazione cerea del fegato). 
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Frequenza ed Filologia. 

Già gli antichi medici hanno tenuto parola di un enorme ingros¬ 
samento indolente del fegato dei bambini, sopratutto in quelli col- 
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piti da gravi affezioni scrofolose. E così, peres., Budd il quale 
caratterizzò questa malattia come una tumefazione scrofolosa dei 
legato, ha riferito casi di questa specie osservati da Portai (il 
quale fu il primo ad affermare che il fegato presenta in questi casi 
un aspetto lardaceo) e da Abercrombie. E passando in rivi¬ 
sta 1 antica Letteratura, si nota evidentemente che già prima di que¬ 
sti autori altri (per es. B o r d e u) avevano tenuto parola di que¬ 
st alterazione epatica. 

. tuttavia, gli antichi autori non avevano alcun concetto chiaro 
circa 1 caratteri essenziali ed i rapporti etiologici di quest’affezio¬ 
ne. Rolutansky fu il primo a dare su tale riguardo un im¬ 
pulso serio alle indagini scientifiche, che furono poscia proseguite 
scientificamente dagli altri, sopratutto dopo che Virchow ebbe 
scoverto che la sostanza amiloide dà una caratteristica reazione col 
jodo e 1 acido solforico. Le ulteriori osservazioni hanno dimostrato, 
che la degenerazione amiloide è prodotta dall’apparizione di una so¬ 
stanza azotata (e per composizione analoga agli albuminoidi) nel 
parenchima degli organi. I caratteri distintivi di questa sostanza, 
cioè di assumere un color rosso-bruno chiaro con una soluzione ac¬ 
quosa di jodo, che poscia si muta in azzurro, sotto l’azione dell'acido 
solforico, hanno indotto Yirchow a dare il nome di « amiloide » 
a questo corpo. Altri autori tenendo piuttosto presente la consisten¬ 
za e l’aspetto degli organi degenerati, hanno qualificato questi ulti¬ 
mi con ì nomi di «degenerazione cerea» e di «fegato lardaceo». 

La degenerazione amiloide (la quale colpisce spessissimo la mil¬ 
za, ma a preferenza il legato ed i reni, come pure 1’ intestino, le 
glandole linfatiche , le capsule surrenali, il cuore e la tunica in¬ 
terna dei grossi vasi) non si osserva mai come una malattia autoc¬ 
tona , ma si collega ad affezioni decorrenti con perdite di succhi 
o con considerevole disturbo nutritivo. E su tale riguardo sono a 
citare in prima linea le croniche suppurazioni delle ossa e delle ar¬ 
ticolazioni, le quali — come è noto — sono frequenti nei bambini 
affetti da gravi forme di scrofolosi. 

Anche la rachitide è stata segnalata come un momento etno¬ 
logico della degenerazione amiloide. E così, per es., già Portai 
fece rilevare, che il fegato dei rachitici talvolta è ingrossato, e 
per colore e consistenza ricorda il lardo. Anche Rokitansky 
annovera la rachitide fra le cause della degenerazione adiposa. 

Anche le affezioni diffuse delle glandole linfatiche, che decor¬ 
rono con caseificazione, rammollimento e processi ulcerativi cro¬ 
nici, determinano — non di rado — nei bambini la degenerazione 
amiloide. Inoltre, sono da riguardare come momento etiologico an¬ 
che la cronica tisi pulmonale e la sifilide. Rokitansky ha 
fatto rilevare, che la degenerazione in parola può svilupparsi an¬ 
che nel corso della grave cachessia malarica. Come rare cause sono 
a citare la leucemia e la pseudoleucemia, nonché la dissenteria, e 
la cachessia che si manifesta dopo aver superato un grave tifo ad¬ 
dominale. I tumori maligni, e sopratutto i processi ulcerativi can- 
cerigni, non possono essere citati come momenti etiologici nei bam¬ 
bini; qualche volta lo sono negli adulti. 

In alcuni casi fu riscontrata una pronunziata degenerazione ami- 
ioide del fegato e di altri organi, senza che si potette accertare 
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una causa valutabile. Tuttavia si è autorizzati a dubitare, se que¬ 
sti casi eccezionali possono dimostrare la esistenza di una dege¬ 
nerazione amiloide 'primaria. In fatti, ci era allora sempre una 
grave cachessia, e sorge il sospetto, che quest’ ultima non sia la 
conseguenza ma la causa della degenerazione , e che Y anamnesi 
non fece rilevare il momento etiologico della cachessia (per es. si¬ 
filide ereditaria, malaria). 

Una statistica di 47 casi di degenerazione amiloide del fegato nei 
bambini, fatta da Steiner e Neureutter, ci fa rilevare in 
quali stati patologici si presenta questo disturbo epatico: 


Maschi 


Carie con o senza tubercolosi delle glan- 

dole linfatiche.9 

Tubercolosi delle glandole linfatiche . 4 

Sifilide ereditaria.2 

Tubercolosi delle glandole linfatiche e di 

altri organi.4 

Rachitide e tubercolosi delle glandole lin¬ 
fatiche .1 

Eczema cronico.2 

Pulmonite cronica.1 

Ascesso del psoas.1 

Laringite crupale ........ 1 

Noma consecutivo a morbillo . . . . — 

Vajuolo . . ,.— 

Pleurite.1 

Rachitide.— 

Degenerazione amiloide del fegato e della 


milza, con o senza morbo di B r i g h t. 5 


Femine Totale 




Va da sè, che le malattie infettive acute, annoverate in questi 
casi, non stavano in alcun rapporto etiologico colla degenerazione 
amiloide, e che questa doveva esistere antecedentemente. Relati¬ 
vamente all’ultimo gruppo, è dubbio se il morbo di Bright non 
sia stato esso forse una conseguenza della degenerazione amiloide 

dei reni. 

Sopra 68 casi di fegato amiloide, citati da F reri eh s, 53 av* 
vennero nel sesso maschile e soltanto 15 in quello muliebre. Re¬ 
lativamente all’età, essi si ripartiscono come segue: 


al di sotto dei 10 anni 


dagli 

i 11-20 

anni . 

.19 

dai 

20-30 

» . 

.19 

» 

30-50 

» . 

.18 

» 

50-70 

» . 

. . . • 9 




68 


Dei casi di Wagner 33 erano di sesso maschile e 15 di sesso 
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muliebre. Fra questi ultimi 5 contavano meno di 5 anni e 5 con¬ 
tavano da 10 a 20 anni. 

Siccome i cronici processi ulcerativi per lo più colpiscono bambini 
che hanno oltrepassato l’età di 4 anni, e poiché sono rari i casi 
in cui la cronica tisi pulmonale determina la morte prima di que¬ 
st’ epoca, riesce agevole comprendere, perchè la maggior parte dei 
bambini in cui è stata accertata la degenerazione amiloide contava 
da 4 a 15 anni. Tuttavia non mancano alcune osservazioni relative 
a piccoli bambini. Così, per es., Gubler afferma, che la degene¬ 
razione amiloide del fegato fu riscontrata nella sifilide dei neonati 
Tuttavia, tengo a dichiarare, che nei neonati affetti da sifilide ere¬ 
ditaria non ho rinvenuto giammai una degenerazione amiloide del 
fegato, tuttoché spesso il colore, il volume e la consistenza del¬ 
l’organo facevano supporre , a prima vista, che fossero affetti da 
questa degenerazione. 


Note anatomiche. 

La degenerazione amiloide quando ha raggiunto un notevole svi¬ 
luppo impartisce al fegato un’alterazione molto caratteristica. Anzi¬ 
tutto è a rilevare, che quest’ organo è allora ingrossato in modo 
accentuato ; non è raro trovare allora nei bambini un fegato che 
pesi da 3-7 libbre, e che sia ingrossato in tutte le sue dimensioni. 
E così, per es., in un caso osservato da Pilz, in un ragazzo di 
13 anni, il fegato pesava 6 libbre e 22 once. Schùppel in un 
bambino di 10 anni trovò che il fegato pesava circa 12 libbre. 
Murchison in un bambino di 7 anni trovò un fegato che pesava 
69 once (cioè % del peso del corpo). 

A causa dell’aumento di spessezza, i margini dell’organo ingros¬ 
sato sono arrotondati, e gl’incavi sul margine anteriore del fegato 
sono molto rilevanti. La capsula epatica per lo più si presenta de¬ 
licata e liscia (tranne nei casi in cui nel fegato si sono manife¬ 
state contemporaneamente affezioni gommose). 

Il colore che in questi casi presenta il fegato è per lo più pal¬ 
lido, brunastro-grigio, talvolta di un rosso sbiadito; ma se nel tem¬ 
po stesso ci ha l’infiltrazione adiposa, il colore è piuttosto giallo¬ 
grigiastro. La consistenza è solida, ma non raggiunge mai quel 
grado che si ha nel fegato indurito per proliferazione connettivale. 
La superfìcie del taglio mostra ordinariamente il massimo grado di 
deplezione sanguigna; su di essa si possono talvolta accertare an¬ 
cora chiaramente i lobuli, in quanto che alla periferia di questi ul¬ 
timi risaltano sottili linee giallastre, mentre tutto il resto ha uno 
splendore opaco ed un colore grigio. Questo fenomeno dipende da 
che la infiltrazione adiposa ordinariamente esiste al margine esterno 
degli acini, e corrispondentemente a ciò queste parti non mostrano 
alcuna reazione amiloide. Nei grossi dotti biliari si rinviene sol¬ 
tanto scarsa bile pallida, e la stessa cistifellea contiene ben poca 
bile. Tenendo presente la grande rarità dei dotti biliari nei bam¬ 
bini, è degno di nota il caso di Me che 1, che in un ragazzo di 
15 anni, il quale in seguito a scrofolosi presentava degenerazione 
lardacea, trovò nella cistifellea 20 calcoli biliari, costituiti a pre¬ 
ferenza da colestearina. 



) 
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Quando la degenerazione arailoide del fegato è ben poco svilup¬ 
pata, ed è complicata con altre malattie epatiche, il reperto ana¬ 
tomico sotto parecchi riguardi è diverso. In fatti, nel periodo ini¬ 
ziale della degenerazione amiloide il fegato non è ingrossato affatto 
o lo è soltanto ben poco, i suoi margini sono acuminati, il suo co¬ 
lore è rosso-bruno, fin giallo-bruno, ed al taglio presenta un leg¬ 
giero aumento di consistenza ed un certo splendore opaco. Spesso, 
soltanto alcune parti del fegato sono sede della degenerazione, e 
per lo più esse sono quelle periferiche. In questi casi, soltanto la 
reazione può fornire chiarimenti sicuri. 

Se — come talvolta accade — insieme all’ inizio della degenera¬ 
zione amiloide ci ha pure un’infiltrazione adiposa in alto grado, si 
può, al semplice esame macroscopico, avere 1' impressione che si 
tratti puramente e semplicemente di una infiltrazioue adiposa in 
alto grado. Quando, in vece, la degenerazione amiloide si manifesta 
in un fegato colpito da alterazione sifilitica, allora insieme alle note 
anatomiche della prima si scorgono pure le conseguenze dei diversi 
processi sifilitici. E sovente si riscontrano pure lobazioni irrego¬ 
lari della superficie del fegato, 

In vero, Steiner e Neureutter attribuiscono la genesi di 
profonde depressioni sulla superficie del fegato alla distruzione delle 
cellule epatiche degenerate ed alla consecutiva sparizione parziale 
del parenchima. Ma, è molto più probabile, che in questi casi si 
sia trattato contemporaneamente di sifilide e di degenerazione ami- 
ioide. 

Quando la degenerazione in parola ha raggiunto un alto grado, 
la reazione caratteristica può essere dimostrata facilmente già col 
semplice esame macroscopico. Versando una soluzione acquosa di 
ioduro di potassa jodurato sopra la superficie del taglio, le parti 
amiloidi assumono un colore rosso-bruno, mentre i punti immuni 
dall’ alterazione divengono gialli. Facendo agire allora su questi 
punti acido solforico allungato , quelli rosso-bruni assumono un 
colore verdastro fin nerastro. In modo bellissimo si accerta la 
reazione sopra esili tagli, che vengono trattati con una soluzione 
molto diluita di joduro di potassa jodurato, e sopra i quali si fa 
scorrere lentamente — dall’orlo della lastrina copra-oggetti — qual¬ 
che goccia di acido solforico. Le parti amiloidi assumono allora un 
bel colore azzurro. 

Il reattivo più comodo e più sensibile sulla sostanza amiloide è 
un composto di jodo e di metilanilina . Se ne allungano alcune goc¬ 
ce con una quantità decupla di acqua distillata o di glicerina, e si 
versa in esso un sottile taglio; le parti affette da degenerazione ami- 
ioide assumono allora un colore rosso-rubino fin rosso violetto, men¬ 
tre il tessuto libero resta di un colore violetto-azzurro. Del resto, 
sovente con questa reazione si ottengono colori non bene spiccati, 
che oscillano fra l’azzurro ed il rosso. E probabile, che essi corri¬ 
spondano a quei punti, in cui la sostanza amiloide è in via di svi¬ 
luppo. 

Si potrebbe supporre, che col cennato reattivo si riuscisse facil¬ 
mente a decidere quali elementi istologici sono sede della degene¬ 
razione. E ciò nonpertanto, appunto in riguardo alla degenerazione 
amiloide del fegato, le opinioni in base ai risultati ottenuti con tale 
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esame sono discrepanti. Mentre Meckel afferma, che la degene¬ 
razione in parola si verifica anzitutto nelle cellule epatiche • E 
Wagner, Handfield Johnes e Wilks sostengono che le 
cellule epatiche vengono risparmiate da questa degenerazione. A fa¬ 
vore della opinione di Meckel si sono schierati Rindfleisch, 
K 1 e b s ed ultimamente anche A. Bottcher; mentre H e s c h 1 
Tiessen, Cor n il e Schuppel affermano, insieme ad E. 
Wagner, che soltanto le pareti dei capillari vengono affette dalla 
degenerazione amiloide, mentre in vece le cellule epatiche nei punti 
affetti da degenerazione in alto grado cadono in sfacelo a causa 
della compressione. Io, tenendo a base le osservazioni personali, 
fatte nel 1878 nell ospedale di Dresda, e le quali riguardano casi 
di fegato amiloide in svariati periodi di degenerazione, mi associo 
alla opinione di Wagner. Esaminando i punti affetti da degene¬ 
razione in alto grado, si notano — nella massima parte dell’acino 
epatico zolle e trabecoli di uno splendore opaco, ma nessuna cel¬ 
lula epatica; queste masse sono state riguardate come le cellule 
epatiche totalmente degenerate e fuse fra di loro. Inoltre, è anche 
degno di nota il fatto, che ordinariamente nella zona marginale 
del lobulo, e spesso anche nel contorno della vena centrale, si ri¬ 
scontrano cellule epatiche atrofiche o ripiene di goccioline di adipe. 
Non di rado, sopra sezioni trasversali di questi trabecoli, si rin¬ 
viene accidentalmente un esile lume del capillare. Esaminando i 
punti in cui la degenerazione amiloide è meno pronunziata, si ac¬ 
certano — fra le pareti gonfie e tumide dei capillari — i trabecoli 
di cellule epatiche compresse. Nei casi in cui la degenerazione sta 
ancora nei suoi periodi iniziali, si riscontrano soltanto tumefazioni 
parziali sulla parete dei vasi capillari, mentre, contemporanea¬ 
mente, gli esili rami dell’arteria epatica mostrano già una degene¬ 
razione amiloide innoltrata. Non possiamo decidere, se in questi 
casi è degenerata la stessa parete dei capillari, ovvero — se come 
Tiessen afferma — la sostanza amiloide si accumula a mo’di es¬ 
sudato intorno alla superfìcie esterna del vaso. 

Abbiamo già detto, che soltanto di rado la degenerazione amiloide 
si presenta esclusivamente nel fegato ; sopratutto la milza ed i 
reni come pure l’intestino sono anch’ essi sede dell’ alterazione. 
Fra i casi di Steiner e di Neureutter 3 volte era affetto 
soltanto il fegato, 24 volte il fegato e la milza, 21 volte anche i 
reni, 2 volte il fegato ed i reni. Su 129 casi di Fehr erano col¬ 
piti: 63 volte il fegato, la milza ed i reni, 29 volte la milza ed i 
reni, 8 volte il fegato ed i reni, 25 volte soltanto i reni, 3 volte 
soltanto la milza, 1 volta il solo fegato. 

Da questa statistica risulta, che sopratutto i reni ammalano isola¬ 
tamente. E siccome nella maggior parte dei casi la degenerazione 
è più pronunziata nei reni e nella milza anziché nel fegato, pos¬ 
siamo ammettere che il più delle volte la degenerazione del fegato 
sopravviene durante la degenerazione dei due primi organi. Tut¬ 
tavia, non cade dubbio che è stato osservato anche 1’ inverso. 

Relativamente agli altri reperti, accertati sui cadaveri di quelli 
morti per degenerazione amiloide, essi sono diversi secondo la na¬ 
tura dell’affezione primaria. E siccome per lo più si tratta di indi¬ 
vidui che sono deperiti per croniche malattie, decorrenti con note- 
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voli perdite di succhi, ne risulta che nei cadaveri una al dimagra¬ 
mento troviamo pure i segni di una pronunziata anemia. Tuttavia, 
non cade dubbio, che si presentano anche casi nei quali malgrado 
una grave degenerazione amiloide, lo stato della nutrizione è an¬ 
cora abbastanza ben conservato, e può finanche darsi che il re¬ 
perto dell’affezione primaria dinoti un’incipiente guarigione di que¬ 
st’ ultima. 

Abbiamo già detto, che dobbiamo riguardare la sostanza amiloide 
come un corpo azotato (di natura albuminoidea), il quale però una 
alla sua composizione caratteristica ha di notevole che si distin¬ 
gue dagli altri albuminoidi dell’ organismo per la sua insolubilità 
nella soluzione di pepsina come pure per la sua notevole resistenza 
contro la putrefazione. Sorge ora la domanda : la sostanza ami- 
ioide si è prodotta nel sito in cui la rinveniamo, mercè una me¬ 
tamorfosi dei corpi albuminoidi, ovvero è stata addotta agli organi 
e depositata dal sangue in essi? I fatti finora noti non ci permet¬ 
tono di risolvere in modo sicuro una tale quistione, la quale è 
molto importante per la patogenesi della degenerazione amiloide; 
e, di fatti, le opinioni degli autori su tale riguardo sono contrad¬ 
dittorie fra di loro. Virchow e Rindfleisch sostengono che 
nella degenerazione amiloide si tratta di una sostanza, la quale 
viene eliminata dal sangue e si infiltra nei tessuti ; a favore di 
questa opinione depongono il fatto, che in tutti gli organi l'alte¬ 
razione incomincia anzitutto nella parete dei piccoli vasi, come pure 
la circostanza che vengono affetti con speciale frequenza la milza, 
i reni ed il fegato, cioè, gli organi i cui rapporti di circolazione 
favoriscono non poco la deposizione di abnormi elementi del san¬ 
gue. D’altra parte, alcuni autori hanno fatto rilevare: che finora, 
nei casi di degenerazione amiloide non è stata accertata nessuna 
alterazione nel sangue; che la degenerazione amiloide non è affatto 
diffusa uniformemente negli organi colpiti; e finalmente che 1 alte¬ 
razione si presenta anche come un processo puramente locale (per 
es. nei tumori). 


Quadro nosologico c Sintomatologia. 

La degenerazione amiloide non presenta un quadro nosologico 
caratteristico, perchè essa si associa a svariate affezioni, e quindi 
i sintomi variano secondo la natura dell’ affezione fondamentale. 
D’altra parte, bisogna sempre tener presente che la degenerazione 
amiloide si sviluppa a grado a grado, ed in sulle prime ha un corso 
latente. Ma quando già appaiono sintomi locali dell alterazione 
(ingrossamento del fegato che progredisce lentamente e contempo¬ 
raneamente allo ingrossamento della milza, e spesso albummuria) la 
cachessia già esistente suole raggiungere rapidamente un alto gra¬ 
do. E ciò ha luogo sopratutto in quei casi m cui la malattia fonda- 
mentale non si collega inevitabilmente ad un deperimento mo o 
notevole della nutrizione. E cosi, per es., nei bambini affetti da 
sifìlide ereditaria, e nei quali non sempre ci ha un rilevante^di¬ 
sturbo della nutrizione, la comparsa della degenerazione amiloide 
si rivela con una cachessia in alto grado, con un progressivo pa - 
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In - eCe ’ Dei Casi di cronica ^ppurazione delle 
ssa e delle articolazioni come pure nella cronica tisi nulmonalp i 

sintomi cachettici sono già precedentemente sviluppati 

aatl* AUnrXT loc f ilì P iù importante è V ingrossamento del fe¬ 
gato. Allorché questo ingrossamento raggiunge un alto grado ci 

PU E così^er e C s ° m p P T den ff aumento del1 ’ a J a di ottusità epatica. 
E cosi per es., Pilz afferma che in una fanciulla di 13 anni 

mediJn^Neim 1 ^* 0 S6gUe: -n fegat ° misurava 14 cm. nella linea 
a cm Ìq¥ f mammillare destra, l’aja di ottusità ascendeva 

de“to.lr'f e'mSr ll " 1 * 0 P" 1 ™»” 1 » ^«iore ascende™ i due 

16 ìm lteo Ssteie d “ ,6S! “ 0 ol,re I' i ‘ ss ‘‘™ di 

Sovente il notevole ingrossamento del fegato si rive'a già alla 

metà SfstrT^T esterna ’ in <l uanto che la porzione inferiore della 
ha raggiontn d nn Sp ,° rge piu fortem ente. Se il dimagramento 

ascite, si può talvolta notare, colla palpazione, un inarcamento 

gine U fnfer?or 1SP i°? d + e aIla por , zicme del fe gato che oltrepassa il mar- 
rnntcmìrà n de ì 0race ‘ Alla palpazione si sente, nel caso che 
Z Imi ? »T n ‘ e i n ° n C1 Sian0 altre alterazioni (per es., gora¬ 
mi f ® gat °- 6 lls . C10 ? resistente; e nel caso che si può affer¬ 

rare il suo margine, si nota che esso è arrotondato, e che le de- 

fmnnrta n ntA n ?w M 1 ha £ n ° ra ^ iunto un grado accentuatissimo. È 
imiiortante il fatto, che premendo fortemente sulla regione epati- 

9 a ’ J 1 infermi non accertano alcuna sensazione dolorosa; solo quan- 
do ci ha nel tempo stesso la periepatite (la quale esiste quando vi 
^: tà phcai }. za con la sifilide), ci può essere una notevole dolora- 
1 ra S 1 *; aUn disturbi che sono determinati direttamente da 
p nunziato ingrossamento del fegato, merita essere segnalata 
la respirazione accelerata e per lo più superficiale. Ciò è dovuto a 
ricalcamento in alto della metà destra del diaframma. 

enen o presente, che nell’affezione in parola vengono ristretti 
un gran numero di lumi vasali nel fegato, e che il fegato ingros- 
sato lieve esercitare una pressione sulla cava e sulla porta, si po- 

r6 -i vi su PP i 0I J e ’ C ^ e tutti i casi di pronunziata degenerazione 
amiloide ael fe S ato ci debbano essere rilevanti disturbi circolato- 
rn. ra, osservazione clinica contraddice questa osservazione. In 
tatti, nella degenerazione amiloide del fegato, soltanto di rado si 
vede sulla pelle dell’addome una distensione collaterale delle vene, 
e non mai quest’ultima raggiunge un grado tanto accentuato quanto 
nella cirrosi epatica. - In vero, non di rado insieme alla degene¬ 
razione amiloide ci ha l’ascite; ma neppure questa raggiunge quel 
grado che osserviamo nei casi di disturbi circolatorii intraepatici. 
.talvolta ci può essere un notevole ingrossamento del fegato senza 
cne si scorga la menoma ombra di ascite. E pur quando quest’ul- 
ìma si sviluppa, essa si produce in modo identico come nel morbo 

1 , r 1 £ . > in quanto che precedono l’edema delle gambe e spesso 
anche altri segni di idremia, come per es., la faccia tumida, la tu¬ 
mefazione delle mani, l’edema della pelle del dorso, ecc. 

La degenerazione amiloide non determina Pitterò, ed anche quan¬ 
do esiste, nel tempo stesso, quest’ultimo, fa d’uopo che ci sia una 
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speciale causa della stasi biliare (per es., compressione dei grossi 
dotti biliari nell’ilo del fegato per cicatrici sifilitiche in via di rag¬ 
grinzamento o per glandole tumefatte della porta). 

A causa della scomparsa di un gran numero di cellule epatiche, 
in seguito a compressione prodotta dalla sostanza amiloide, si può 
ammettere a priori, che la funzione del fegato deve essere dimi¬ 
nuita in modo notevolissimo. In fatti, certi disturbi che si osser¬ 
vano negl’infermi, possono essere spiegati da tal fatto; e ciò dicasi 
specialmente per la disturbata funzione intestinale , la quale deve 
essere attribuita a diminuzione della secrezione biliare. Quindi, le 
feci sono povere di bile, hanno un colore giallo-brunastro e sono 
fetidissime; inoltre, nella maggior parte dei casi, ci ha un meteo¬ 
rismo più o meno pronunziato. In molti casi non vi sono altri gravi 
disturbi digerenti; talvolta, l’appetito è discreto, ma l’infermo ha 
una grande ripugnanza verso la carne. Altre volte l’appetito è 
molto diminuito, vi ha tendenza al vomito, si verificano diarree osti¬ 
nate, e le dejezioni sono oltremodo fetide. Quanto più persistenti 
sono tali diarree, tanto più possiamo ammettere una degenerazione 
amiloide della mucosa intestinale (che fu accertata, in tali casi, da 
Lambì nei cadaveri di bambini), e tanto più suole allora aumen¬ 
tare la cachessia degl’infermi. 

La milza è spessissimo più o meno ingrossata, a causa della de¬ 
generazione amiloide da cui è affetta. Tuttavia, è bene qui notare, 
che nei primi periodi dello sviluppo della malattia può mancare 
qualsiasi aumento di volume dell’organo. In 23 casi di fegato ami- 
ioide, Frerichs trovò 14 volte un contemporaneo ingrossamento 
delle milza (che in 10 casi era dovuto a degenerazione amiloide). 

Abbiamo già detto , che spessissimo la degenerazione amiloide 
colpisce anche i reni. Quindi, sovente, insieme alla degenerazione 
amiloide del fegato ci ha pure 1’ albuminuria: ed in talune circo¬ 
stanze questo sintomo può (sopratutto se nel sedimento dell’urina 
ricca di albumina si rinvengono cilindri cerei) avere un valore de¬ 
cisivo per giudicare la natura di un ingrossamento del fegato. 

Decorso. Esito. Prognosi. 

La degenerazione amiloide è una malattia' cronica, la cui durata 
per lo più non può essere determinata, perchè i primi periodi del¬ 
l’alterazione sfuggono all’osservazione. E pur quando il carattere 
della malattia si è sviluppato in modo non dubbio, essa può an¬ 
cora persistere a lungo. 

Nel caso di P il z si trattava di una bambina di 6 anni, la quale 
in seguito a trauma patì un flemmone della natica sinistra. Dopo 
che il flemmone si aprì, restò un canale fistoloso ( dal quale ge¬ 
meva pus), che conduceva fin sull’osso sano. All’età di otto anni 
fu notata una durezza sull’ipocondrio destro; e due anni dopo ap¬ 
parivano, di tratto in tratto, piccoli edemi sul malleolo e sul dorso 

del piede.— Del resto, le osservazioni di Cohnheim hanno di¬ 
mostrato , che in talune circostanze la degenerazione può svilup¬ 
parsi molto più rapidamente. In fatti, C o h n h e i m vide apparire, 
in pochi mesi, una degenerazione amiloide, in seguito a suppura¬ 
zione ossea prodotta da frattura da arma a fuoco. 
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Non sempre la degenerazione amiloide del fegato ha un corso 
progressivo, gli stessi sintomi locali possono di tratto in tratto di¬ 
minuire ; e quelli idremici sovente scompajono per lungo tempo 
La prognosi deve essere ritenuta come sfavorevolissima. In ^Seì 
casi in cui 1 sintomi sono tanto accentuati, che si può stabilire la 
diagnosi con qualche certezza, bisogna attendersi sempre ì’esito 
letale. In vero, già Bu dd ha fatto rilevare, che è possibile la gua¬ 
rigione della degenerazione amiloide del fegato (che egli rio-uarda 
come una tumefazione scrofolosa del fegato). - Ma, i suoi cas? 

sito eioò nossihili + ò ,. . . 1^ ® ^ S t G fc s o q U G 

Ì°’, C1 ® e la possibihtà di guarigione di questa malattia, non sono 

esenti da dubbio. Tuttavia Frerichs ed anche E. Wagner 
credono che ì leggieri casi di degeneraz.one amiloide del fegato 
possano guarire; mvece, Steiner e N e u r e u 11 e r in base alle 

loro osservazioni dichiarano, che le guarigioni per lo più sono sol¬ 
tanto apparenti, e che la malattia determina sempre—benché dopo 
un tempo piu o meno lungo — l’esito letale. Io, fondandomi sopra 
osservazioni personali, ritengo che nei bambini sifilitici è possibile 
una risoluzione o per lo meno un miglioramento a lungo persistente 
di una degenerazione amiloide in alto grado, tuttocchè convengo 
che nei casi in cui ho accertato tali guarigioni o miglioramenti, 
la diagnosi di degenerazione amiloide non era assolutamente sicura 
(veggasi il caso menzionato nel capitolo sulle malattie sifilitiche del 
fegato). E chiaro che il caso riferito da G a 1 v a g n i, nel quale in 
un bambino di 4 anni scomparve con la doccia fredda un ingros¬ 
samento del fegato e della milza—consecutivo a cronica diarrea— 

non dimostra affatto la possibilità di una guarigione della degene¬ 
razione amiloide del fegato. 

Cura. 


L indicazione più importante per la cura della degenerazione ami- 
lmde de! fegato sta nel tener conto della malattia fondamentale. 
Quindi, sono sopratutto il carattere ed il grado di diffusione di 
quest’ ultima che dobbiamo anzitutto determinare. Va da sé, che 
quando i sintomi della degenerazione amiloide si manifestano nel 
corso di una cronica tisi pulmonale, non si può affatto sperare di 
agire con successo, ed allora non resta altro che una cura sinto¬ 
matica. E siccome in questo caso i disturbi prodotti dall’altera- 
zione epatica sono insignificanti, a paragone di quelli determinati 
dall affezione pulmonale, ne risulta che contro quest’ultirna bisogna 

ì ivolgere tutte le armi terapeutiche che abbiamo a nostra dispo- 
zione. r 

Se ci ha una cronica suppurazione, specialmente delle ossa, il 
medico curante deve sempre tener presente la possibilità che que¬ 
st ultima possa determinare una degenerazione amiloide, e quindi 
si guarderà bene dal restare inoperoso, e farà di tutto per limitare 
la suppurazione; ed in caso di bisogno, se per raggiungere questo 
scopo è indicata un'operazione chirurgica, egli non esiterà a pra¬ 
ticarla. E ciò ne è il caso sopratutto, quando già sono apparsi 
sintomi cachettici, ed esistono sintomi locali sospetti. In questi 
casi bisogna fin dal principio rivolgere l’attenzione allo stato del 
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fegato o della milza nonché ai caratteri dell’urina. Naturalmente 
qui non possiamo prendere in esame tutte le condizioni che si pos¬ 
sono presentare nei singoli casi, con le loro rispettive indicazioni. 
Su tale riguardo, rimandiamo alle rispettive sezioni di questo Trat¬ 
tato. . . , . 

Nei casi in cui il bambino è affetto da sifilide, riesce vantaggio¬ 
sissimo l’uso del joduro di potassio e dello sciroppo di joduro di 
ferro. Non poche volte con questi medicamenti si vide scomparire 
una notevole tumefazione del fegato e della milza, e cessò pure l’al- 

buminuria. . .... 

Il joduro di potassio è stato adoperato anche in quei casi m cui 

non ci era alcun sospetto di sifìlide; tuttavia i risultati sono dub- 

bii. Budd loda l’azione del cloridrato di ammoniaca (alla dose di 

5-10 granelli; tre volte al giorno). In un caso egli vide scomparire 

una notevole tumefazione del fegato e della milza (esistente già da 

nove mesi), dopo che prima erano stati già tentati inutilmente il 

mercurio, il jodo ed altri mezzi. Lo stesso autore raccomanda pure 

l’acido nitrico; agli adulti egli prescrisse 20 gocce di acido nitrico 

allungato in una cucchiata di estratto di salsapariglia (2 volte al 

gÌ I^tutti i casi bisogna badare specialmente di regolarizzare la 
dieta . Sembra che la degenerazione amiloide si sviluppi in seguito 
ai cennati processi tanto più rapidamente, quanto più incongrua e 
l’alimentazione. Bisogna prescrivere alimenti sostanziosi, ma non 
ricchi di grasso, e facilmente digeribili. E queste indicazioni hanno 
un "rande valore profilattico sopratutto nei bambini, i quali stanno 
in condizioni, nelle quali facilmente si sviluppa la degenerazione 

amiloide. 

Echinococco del fegato. 
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Frequenza ed Etiologia. 

L echinococco del fegato non è una delle più rare malattie dei 
bambini, anzi nella letteratura pediatrica inglese, francese e tede¬ 
sca ne è registrato un numero considerevole di casi, di guisa che 
non possiamo non restare meravigliati vedendo che in uno dei più 
diffusi trattati di Pediatria è stato affermato, che l’echinococco del 
fegato non si presenta nei bambini. 

Passando in rivista la relativa casuistica, che non è affatto com¬ 
pleta, ho trovato registrati 27 casi osservati nei bambini (13 ma¬ 
schi e 14 temine). 

E qui non è computato il caso di Cruveilhier, accaduto in 
un bambino morto al 12° giorno della vita. In questo bambino af¬ 
fetto da edema ed ittero si rinvenne — all’ autopsia — una cisti 
sulla superfìcie inferiore del fegato. Questa cisti comunicava col 
colon ascendente, ed aveva pareti fibrose, in parte di una durezza 
cartilaginea e calcificate. Cruveilhier interpreta questo re¬ 
perto come aderenza di un’ acefalocisti, che vuotava il suo conte¬ 
nuto nell’ intestino. 

Anche il caso di M. S e i d e 1, che riguardava un poppante di 
1 anno, benché probabilmente appartenga qui, non può essere qua¬ 
lificato con certezza come echinococco, perchè manca la pruova dei 
parassiti. 

Nel caso osservate da Mackenzie in un bambino di 10 anni, 
già durante le prime settimane della vita era stata accertata una 
tumefazione nella regione gastrica, e più tardi si rinvenne una gros¬ 
sa cisti idatica nel lobo epatico sinistro. 

Prescindendo dai surriferiti casi, ve ne ha pure uno osservato 
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da Hutchinson in un bambino di 4 anni; mentre tutti gli al¬ 
tri casi si presentarono al di là del sesto anno della vita, per lo 
più dopo T ottavo. Su tale riguardo è degno di nota, che le indi¬ 
cazioni degli autori circa l’età degl’infermi da essi osservati, per 
lo più si riferiscono all’epoca in cui 1* echinococco aveva raggiunto 
un notevolissimo grado di sviluppo; quindi si deve ammettere re¬ 
cisamente, che nei primi anni della vita incominciò l’affezione. E 
siccome nei mentovati casi non si tratta di accidentali reperti ca¬ 
daverici, perchè la malattia era sviluppata fino a tal grado da pre¬ 
sentare gravi sintomi clinici, si può desumere (per analoghe osser¬ 
vazioni fatte negli adulti), che oltre questi casi registrati nella 
Letteratura, ce ne deve essere un numero molto più grande, in cui 
l’echinococco del fegato morì durante il suo primo periodo di svi¬ 
luppo, ovvero passò inosservato durante l’infanzia, perchè non pro¬ 
vocò alcun sintomo o ne determinò soltanto di quelli insignificanti. 
In fatti, in molti casi in cui negli adulti fu accertato un echino¬ 
cocco del fegato fra il 15°-30° anno della vita, il primo sviluppo 
del parassita dovette certamente avvenire durante l’infanzia. E non 
di rado troviamo riferito, che già durante l’infanzia ci era una 
mediocre tumefazione della regione epatica, alla quale non fu pre¬ 
stata attenzione. 

F i n s e n afferma, che in un bambino un grosso echinococco del 
fegato fu scoverto quando fu attaccato dal crup, per cui si fu co¬ 
stretti a fare un esame accurato. Fra i 25 surriferiti casi non sono 
calcolati quelli di Thorstensen e di Finsen, perchè essi 
si riferiscono alla presenza dell’ echinococco in Islanda, dove que¬ 
sto parassita presenta una frequenza eccezionale (secondo S c h 1 e i s s- 
ner e Thorstensen un settimo di quegli abitanti sono affetti 
da echinococco; secondo Finsen la proporzione sarebbe, inve¬ 
ce, di V 43 ). 

Finsen sopra 225 casi di echinococco, osservati in Islanda, tro¬ 
vò che 176 volte il fegato ne era sede, 54 volte la cavità addomi¬ 
nale; per quest’ ultima non è ben determinato il punto di partenza. 

245 di questi casi possono essere ripartiti come segue, in ri¬ 
guardo all’ età ed al sesso : 
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Thorstensen non osservò alcun caso di echinococco in bam¬ 
bini di 1 anno; ne accertò 26 casi in bambini da 1-10 anni, sopra 
una cifra totale di 328 casi. 
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Dacché è stato accertato in modo preciso, che P echinococco è 
lo scolice della tenia echinococco, cioè di una tenia òhe si presenta 
nel cane ed è lunga fin 5 mm. (veggasi relativamente alla descri¬ 
zione della tenia l’opera di Leu oliar t voi. I. p. 336), che non 
di rado si presenta in gran numero nel tenue di quest’ animale 
non ci può essere più alcun dubbio sull ’etiologia. Ovunque si trova 

1 echinococco, bisogna supporre che sono penetrate uova della cen- 
nata tenia. 

Siccome non è stata mai trovata la tenia echinococco nell’uomo, 
mancano pruove di fatto per ammettere la possibilità di un’auto- 
infezione, come è stata supposta da Kiichenmeister. In vece 
con gli esperimenti di alimentazione di Leuckart è stato dimo¬ 
strato, che nei maiali si presentava l’echinococco dando loro negli 
alimenti la tenia del cane. Da Nauny n è stato eseguito con suc¬ 
cesso 1 esperimento opposto. Dopo che a due cani furono dati con 
gli alimenti gli scolici di echinococco umani, dopo 35 giorni uno 
di essi presentava un certo numero delle cennate tenie, in uno stato 
di sviluppo, corrispondente al periodo dell’infezione. 

Il modo come il germe dell’echinococco perviene nell’uomo può, 
naturalmente, essere diverso. In fatti, si può ben supporre, che le 
uova passino direttamente dall’ animale nel corpo dell’ uomo (per 
es. nell’essere leccati dai cani), ovvero (e ciò naturalmente avviene 
più spesso) passino mercè l’uso di alimenti e bevande, che es¬ 
sendo venuti a contatto con escrementi del cane, contengono uova 
della tenia. 

Quanto più intimamente l’individuo vive col cane, e quanto meno 
egli serba la nettezza nel conservare e preparare gli alimenti, tanto 
maggiore è il pericolo di essere inficiato dall’echinococco. È facile, 
quindi, comprendere perchè la malattia si presenta più spesso nelle 
classi povere, e sopratutto in quelle case e località dove vengono 
tenuti molti cani (per esempio nei beccai). Non fa d’uopo dimo¬ 
strare che appunto i bambini, i quali ordinariamente stanno molto 
a contatto con i cani, sono molto esposti al pericolo di essere in¬ 
ficiati dall’echinococco. Se per l’echinococco umano fosse possibile 
di accertare in modo preciso il periodo dell’ infezione, probabil¬ 
mente si scorgerebbe, che in moltissimi casi in cui gli adulti pre¬ 
sentano i segni dell’affezione prodotta da echinococco, il momento 
causale di quest’ ultima risale al periodo dell’ infanzia. 

Abbiamo già detto, che nell’ Islanda 1' echinococco è frequente. 
Appunto in questo paese, i rapporti etiologici sono stati bene stu¬ 
diati. Secondo le comunicazioni di Krabbe, nell’Islanda ogni 
contadino possiede in media 6 cani, con i quali convive in locali 
insalubri. Secondo Krabbe, il 28 °/ 0 di questi cani sono affetti 
dalla tenia echinococco. La grande frequenza di questa tenia nei 
cani si spiega ottimamente col fatto, che nel macellare manzi e pe¬ 
core, i visceri di questi animali, che spesso sono disseminati di 
tenie, vengono dati in pasto ai cani. Nè sembra che sia minore 
la frequenza dell’ echinococco in altri popoli, che vivono in iden¬ 
tiche condizioni. E così, per es. Kaschin ha osservato la fre¬ 
quenza delle idatidi nei Bureti (veggasi Petersburger med. Ztg. 
1861 ; — Leuckart nel 1° volume della sua opera, a pag. 756, 
menziona questo fatto). 
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La diversa frequenza dell’echinococco nei singoli paesi dipende, 
quindi, non tanto dalle speciali condizioni geografiche quanto dalla 
frequenza dei cani, dal contatto che si ha con essi, e sopratutto 
dalla occasione che hanno questi animali di inficiarsi con lo sco¬ 
nce della tenia echinococco. 

Il fatto che l’echinococco si rinviene di gran lunga più spesso 
nel fegato che negli altri organi, induce ad ammettere, che gli em¬ 
brioni del parassita dal territorio della radice della porta vengono 
addotti col sangue al fegato , donde essi passano nei capillari di 
quest’ organo, ed ivi si sviluppano ulteriormente. 


Noie anatomiche. 

Il più delle volte si rinviene un solo echinococco nel fegato; di 
rado ve ne sono molti contemporaneamente. La~forma più frequente 
in cui esso si presenta è la seguente : in un compatto sacco fibro¬ 
so, il quale sta in intimo rapporto col parenchima epatico, ci ha 
una vescica con parete gelatinosa: la cosiddetta vescica figlia (ace- 
falocisti di Laennec). Parecchie volte ci sono molto centinaia 
di queste vesciche, le quali in parecchi casi contengono, alla loro 
volta, vesciche più piccole. Talfìata le vesciche figlie stanno libe¬ 
ramente nel sacco fibroso; noi dobbiamo allora ammettere, che la 
membrana della vescica madre si era rotta; ed ordinariamente rin¬ 
veniamo reliquie di quest’ultima. Le vesciche per lo più hanno una 
forma rotonda e sono trasparenti. Sulla superficie interna della ve¬ 
scica madre ed il più delle volte anche sulla superficie interna 
della vescica figlia noi con un accurato esame troviamo piccole 
sporgenze biancastre, le quali, quando le vesciche hanno pareti 
sottili, sono visibili già dall’ esterno. Le sporgenze rappresentano 
gli scolici della tenia echinococco. All’esame microscopico si distin¬ 
gue il capo con i suoi quattro succiatoi ed un rostello, che è cir¬ 
condato da una corona di sottilissimi uncini. Sul capo si nota una 
sezione ovoide (corrispondente al collo della futura tenia), che è 
impiantata sopra un sottile peduncolo, che sta sulla superfìcie in¬ 
terna della vescica. La lunghezza del capo a sviluppo completo 
ascende a 0,3 mmt. 

Qui non possiamo prendere in minuto esame lo sviluppo di que¬ 
sto scolice. Facciamo soltanto notare, che, secondo un’antica opi¬ 
nione , la testa spunterebbe direttamente sulla superficie interna 
delle cisti, e che più tardi si distaccherebbe. Ma Siebold ha 
scoverto, che le teste vengono avviluppate a gruppi, da speciali 
capsule , impiantate sulla parete. Secondo Leuckart, queste 
capsule rotte e le teste isolate sulla parete interna e nell’ interno 
della vescica si riscontrano soltanto in quegli echinococchi, che 
stanno nel corpo di animali morti già da lungo tempo (sulle ri¬ 
spettive particolarità rimandiamo al Trattato di Leuckar t). Se¬ 
condo Naunyn, le vesciche figlie si producono dalle teste e 
dalle cisti, che si sviluppano gradatamente in forma di vescica, men¬ 
tre la loro cuticola si ingrossa e si stratifica. 

Lo sviluppo delle capsule ha punto di partenza dallo strato gra¬ 
nuloso germinativo o parenchimale, la cui superfìcie interna-se- 
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condo Naunyn —è rivestita di piccole ciglia. La massa princi¬ 
pale della parete dalla cisti è costituita da una sostanza chitinosa 
trasparente, che presenta una stratificazione regolare. È questo un 
fatto importante per la diagnosi, in quanto che sopra pezzi distac¬ 
cati della parete della cisti, riesce facile accertare la caratteristica 
struttura lamellosa coll’esame microscopico. 

Le teste esistenti nelle capsule per lo più hanno forma sferica, in 
quanto che il capo con la corona di uncini ed i succiatoi è arro¬ 
vesciato in dentro. L’echinococco dell’uomo, la cui forma più or¬ 
dinaria, da noi già descritta, è stata denominata, da Leuckart, 
echinococcus liydatìdosus , non presenta sempre lo sviluppo degli 
scolici nel modo ora descritto. Le cisti possono raggiungere un vo¬ 
lume notevole, prima che si sia verificata la formazione di capsule. 
In altri casi si rinvengono piccolissime vesciche figlie con teste 
sviluppate. Talvolta tutte o la maggior parte delle cisti contenute 
nella vescica-madre sono sterili. 

La seconda forma di echinococco, che Leuckart indica col 
nome di echinococco granuloso (mentre altri autori lo denominarono 
echinococcus exogenus o veierinorum) è stata osservata negli uo¬ 
mini soltanto in rarissimi casi, e talvolta contemporaneamente alla 
forma precedente. Si tratta qui di echinococchi, che pur quando 
raggiungono un notevole volume, rappresentano una semplice cisti, 
la quale non contiene vesciche-figlie. — Lo sviluppo della capsula 
con le teste ha luogo a partire dalla superficie interna della ve¬ 
scica madre, e proprio da determinati punti; d’altra parte, bisogna 
tenere presente, che in questa forma può verificarsi uno sviluppo 
di vesciche-figlie in direzione della superfìcie esterna. Queste ulti¬ 
me, che allora si sviluppano autoctonamente, stanno nel contorno 
della cisti madre. E questa la forma più frequente dell’echinococco 
dei giovenchi e dei maiali. Non è affatto probabile, che in questa 
forma si tratti di una speciale varietà dell’echinococco, come opi¬ 
nava Kùchenmeister. 

Secondo Scheudthauer, lo sviluppo di questa forma come 
pure quello dell’ echinococco multilocular e, dipende dall’energia di 
sviluppo di quest’ultimo e dalla resistenza che oppongono gli organi 
colpiti. Nel molle fegato dell’ uomo, l’embrione perviene profonda¬ 
mente nell’organo, si sviluppa sotto una pressione centrale, e quindi 
mostra la forma ùeAY echinococcus hydatidosus . In vece, nel fegato 
duro del maiale e del giovenco, il parassita penetra soltanto nella 
periferia dell’organo, e sotto le condizioni di pressione esistenti ivi, 
si sviluppa V echinococcus >granulosus. Se in vece il parassita si 
sviluppa nell’interno di un sistema canalicolare (per es. nei vasi 
linfatici o nei dotti biliari del fegato), si produce la forma multilo- 
culare. Scheudthauer attribuisce una grande energia biologica 
ai germi che provvengono dall’echinococco del giovenco; e porta 
opinione, che quando gli embrioni provvedenti da esso (e rispetti¬ 
vamente le uova della tenia echinococco, le quali si sviluppano da 
tali embrioni) pervengono —per l’intermedio del cane — nell’uomo, 
allora è probabile che si sviluppi un echinococco esogeno. Questa 
spiegazione ha punto di partenza dal fatto, che il germe dell’echi¬ 
nococco migra attivamente nel fegato ; tuttavia, è molto più pro¬ 
babile, che venga addotto a quest’ultimo colla circolazione. D’altra 
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parte, anche nell’uomo non di rado è stato osservato, che 1’echi¬ 
nococco ha sede nelle parti periferiche del fegato, e proprio in for¬ 
ma di ecliinococcus hydatidosus. 

La terza forma, cioè V echinococco multilo cu lare, è stata osser¬ 
vata soltanto di rado nell’uomo (veggasi la casuistica di Heller 
nel trattato di Ziemssen, voi. 8. 1. pag. 432). Quest’echino¬ 
cocco, che fu osservato a preferenza nella Germania del Sud, non 
è stato finora riscontrato nei bambini. Laonde, rinunziamo qui a 
tener parola minutamente di questa forma di echinococco. 

Va da sè che l’echinococco (il quale anche nei bambini si pre¬ 
senta spessissimo sotto forma idatidea) può essere rinvenuto, in 
diversi stadii, all’autopsia. I primi stadii rappresentano un reperto 
accidentale, e finanche le cisti grosse quanto un pugno possono non 
rivelarsi con nessun sintomo clinico. In questi casi tutto dipende 
dalla sede; in fatti, anche piccole cisti giacenti nella porta, pos¬ 
sono provocare disturbi mediante pressione sui grossi dotti biliari. 

L’echinococco del fegato può, anche nei bambini, raggiungere un 
notevolissimo volume, di guisa che può formare tumori grossi più 
del capo di un uomo. D’altra parte, bisogna anche tener presente, 
che il suo sviluppo può arrestarsi durante qualsiasi stadio; in fatti, 
il parassita può morire, e allora il suo contenuto si ispessisce, e 
subisce metamorfosi regressive. Nell’interno di questi echinococchi 
obsoleti si rinviene allora una massa di aspetto pultaceo, la quale 
contiene cristalli di colesterina, detrito di grasso, masse calcari, 
scolici calcificati o singoli uncini distaccati. La capsula di questi 
echinococchi obsoleti non di rado è pieghettata. Molte volte que¬ 
sti echinococchi obsoleti di svariato volume si riscontrano, come 
un reperto accidentale, nei cadaveri di adulti, meno spesso nei bam¬ 
bini (una volta rinvenni un echinococco obsoleto, grosso quanto una 
noce avellana, nel lobo epatico destro di una bambina di 12 anni). 
Non è possibile determinare con precisione quali sono le cause che 

producono la morte del parassita. 

La forma deir echinococco del fegato dipende dalla sede di que¬ 
st’ultimo e dalle resistenze che esso incontra nel suo sviluppo. I 
tumori piccoli e quelli a sede piuttosto centrale hanno una forma 
rotonda; se pervengono fin sotto la capsula si sviluppano in quella 
direzione dove incontrano minore resistenza: il più delle volte in 
giù (in direzione della cavità addominale). Quando l’echinococco 
ha sede nella porzione superiore del lobo epatico destro, esso può 
svilupparsi in direzione della meta destra del torace, e in questi 
casi il diaframma talvolta viene perforato, di guisa che il paras¬ 
sita perviene nella cavità toracica. L’echinococco in seguito a rot¬ 
tura del suo sacco può vuotare il suo contenuto in diverse dire¬ 
zioni ; questa perforazione può avvenire nella cavità peritoneale, 
ovvero, dopo aderenza colla parete addominale, all esterno, oppuie, 
dopo aderenza coll’intestino, nel lume di quest ultimo, di rado nella 
cavità toracica. Inoltre, è stata osservata la perforazione nella 
pelvi renale destra, in rarissimi casi anche nella cava. Talvolta, 
l’echinococco vuota una porzione del suo contenuto sopra una delle 
cerniate parti, mentre le masse che restano possono continuare li¬ 
beramente a svilupparsi. Fra poco terremo parola della conseguenza 

di queste perforazioni. 
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In direzione del tessuto epatico l’echinococco è delimitato da una 
proliferazione connettivale, la quale nello strato rivolto all’echino¬ 
cocco rappresenta una massa fibrosa compatta, mentre in direzione 
dei fegato ci ha un orlo di tessuto di granulazione, ricco di vasi. 
A misura che si ingrossa il tumore , aumenta pure la capsula a 
spese delle cellule epatiche, che stanno nel contorno della cisti. Il 
fatto, che per solito non si verificano gravi alterazioni flogistiche 
nel fegato, si spiega col lento sviluppo dell’echinococco. Tuttavia, 
qualche volta si verifica la suppurazione fra la cisti e la vescica 
madre ; e allora in questo punto si ha uno strato di essudato di 
aspetto cremoso , ovvero la flogosi determina la formazione del¬ 
l’ascesso. 

La composizione chimica del liquido contenuto nelle vesciche di 
echinococco ha una certa importanza pratica , giacché può essere 
utilizzato per la diagnosi. Esso si distingue dal contenuto di altri 
tumori cistici sopratutto perchè non contiene albumina o soltanto 
traode eli essa, di guisa che facendolo bollire, oppure dietro ag¬ 
giunta di acido nitrico, non si verifica alcun intorbidamento o sol¬ 
tanto una leggiera opalescenza. Inoltre, come Heintz ha dimo¬ 
strato, il liquido dell’echinococco si distingue pure per il suo con¬ 
tenuto di acido succinico (e proprio in forma di succinato di sodio). 
In questo liquido furono pure riscontrati , benché non costante- 
mente, zucchero di uva, inosite e leucina. Il cloruro di sodio vi 
esiste sempre, ed in notevole proporzione. La reazione è neutra, 
o leggermente alcalina; il suo peso specifico ascende a 1,007 fino 
a 1,01. Va da sé, che quando al contenuto dell’echinococco sono 
mescolati sangue, bile o pus, la composizione di questo liquido deve 
subire notevoli cangiamenti. 

Quadro nosologico e Sintomatologia. 

Abbiamo già fatto rilevare, che l’echinococco può per lungo tempo 
restare latente; e può finanche darsi il caso che in seguito ad al¬ 
terazioni che subisce, esso non si riveli con alcun sintomo. Quando 
si tratta di tumori da echinococco, che hanno sede nelle parti cen¬ 
trali, essi restano facilmente inosservati, pur quando raggiungono 
un notevole volume. Quelli prodotti immmediatamente sotto la ca¬ 
psula e nel lobo sinistro, come pure quelli giacenti vicino al mar¬ 
gine anteriore, possono sovente essere accertati, già nei primi pe¬ 
riodi del loro sviluppo, per la forma ed il cangiamento di volume 
del fegato. Gli echinococchi che stanno vicini all’ilo del fegato non 
sono accessibili direttamente alla palpazione, quando il loro volume 
non è considerevole ; tuttavia, mediante pressione sulle vie biliari 
e sui vasi, possono rivelarsi già precocemente con sintomi. 

In non rari casi, resistenza di un echinococco del fegato viene 
diagnosticata dopo che agirono influenze traumatiche, vuoi perchè 
in seguito a queste si procedette ad un accurato esame della rispet¬ 
tiva regione, vuoi perchè a causa del trauma si produsse un’alte¬ 
razione flogistica nel tumore stesso e nelle sue parti circostanti 
(ascesso, peritonite). 

I sintomi locali dell’echinococco del fegato variano moltissimo, se¬ 
condo la sua sede. In parecchi casi alla palpazione si sentono escre- 
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scenze oblunghe del fegato nell’ipocondrio destro o in quello sini¬ 
stro; altre volte si accerta un’aja di ottusità, che ascende a forma 
semisferica nella cavità toracica destra (quando il tumore ha sede 
nella porzione superiore del lobo destro). In altri casi, la massa 
principale del tumore giace liberamente nella cavità addominale, 
mentre vi ha una connessione, a forma di peduncolo, col lobo epa¬ 
tico destro o sinistro. Il più delle volte questi tumori si continuano 
con larga base nel fegato. Quando gli echinococchi raggiungono un 
grosso volume, possono pervenire fino a livello dell’ombelico, o fi¬ 
nanche oltrepassarlo, ovvero possono pervenire in alto, nella ca¬ 
vità toracica, fino a livello della papilla. Sovente, i grossi tumori 
da echinococco mostrano una superfìcie non uniforme, e sembra co¬ 
me se fossero costituiti da molte parti grosse, a forma sferica, fuse 
fra di loro. In parecchi casi, accanto ai limiti del tumore, si rie¬ 
sce ad accertare i margini delle parti del fegato, rimaste libere. 
Gli echinococchi molto grossi possono occupare completamente la 
regione epatica e la limitrofa parte della cavità addominale. Se, in 
vece, il tumore ha una sede piuttosto centrale, può darsi che fin 
dal^ principio l’ingrossamento del fegato sia uniforme. 

^ È impossibile poter qui esporre tutte le diverse forme, che può 
presentare l’echinococco del fegato. Ogni singolo caso può mostrare 
speciali rapporti, su tale riguardo. E così, per es., menzioneremo 
il caso osservato da Uterhart in una bambina di 9 anni, la quale 
era affetta da un grosso tumore nell’ipocondrio destro. Qui il sacco 
da echinococco si era sviluppato sul margine ottuso e sulla super¬ 
ficie inferiore del fegato. Ciò malgrado, il diaframma aveva oppo¬ 
sto alla estensione della cisti una resistenza più energica del fegato 
stesso, il quale era stato ricalcato profondamente nella cavità ad¬ 
dominale. 11 sacco dell’echinococco si era incuneato fra il fegato ed 
il diaframma. In questo caso, la convessità esistente sotto 1’ arco 
costale destro aveva indotto a credere, che l’echinococco avesse 
sede sopra la superfìcie anteriore del fegato; e nella puntura esplo¬ 
rativa fu colpito il parenchima del fegato. Soltanto allorché con¬ 
secutivamente fu praticata un’ altra puntura sopra un punto non 
sporgente, a sinistra della linea papillare, si pervenne nell interno 

dolici cisti 

Nei grossi tumori da echinococco , già alla ispezione esterna si 
nota la sporgenza del margine inferiore destro del torace, e sovente 
al di sotto di questo vi ha una tumefazione a lorma semisferica, 
la quale nella inspirazione viene ricalcata in giù (ammesso che non 
vi sia un’aderenza colla parete addominale). La percussione la ìile- 
vare un’aja di ottusità, che corrisponde alla estensione del tumore. 

Alla palpazione si sente un tumore liscio, elastico, semplice o co¬ 
stituito da molte parti, e che sovente presenta una fluttuazione. 
Questa non di rado è limitata ad uno o molti punti circoscritti del 

tumore, e talvolta può mancare completamente. # 

È stata attribuita una speciale importanza ad un sintomo, cne 
fu indicato da Piorry col nome di fremito idatideo. Esso dinota 
una peculiare fluttuazione, che viene avvertita come segue: si cerca 
di afferrare fortemente con una mano il tumore, e si piatica leg¬ 
germente la percussione su di esso. Il dito applicato sul tumoie 
percepisce una speciale vibrazione. Briangon, che scovrì que- 
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sto sintomo, fa rilevare che esso raggiunge il massimo grado quan¬ 
do ci ha un gran numero, di vesciche-figlie, ed esiste ben poco li¬ 
quido fra di loro. Frerichs ha confermato questa asserzione. 
Egli notò la mancanza del fremito idatideo in più della metà dei 
casi da lui osservati; non lo ha mai percepito quando esisteva una 
sola cisti. Tuttavia, Jobert afferma che anche in questi casi os¬ 
servò il fremito idatideo. Nei bambini con echinococco del fegato, 
il fremito idatideo fu percepito rarissime volte. Bouchut in un 
caso, praticando la percussione a livello di una cisti semplice della 
cavità addominale, sentì il fremito idatideo. 

Il tumore da echinococco quando ha un mediocre volume per so¬ 
lito è indolente, e pur quando è molto grosso può darsi il caso, 
che oltre la sensazione di tensione e di pienezza, che viene pro¬ 
vocata dal tumore , manchi qualsiasi dolorabilità. Ma quando la 
tensione della capsula epatica è molto rilevante o quando si veri¬ 
fica una periepatite , l’infermo avverte dolori più o meno intensi 
nei movimenti o nel fare una pressione sul tumore. In molti casi 
questi dolori sono stati osservati in forma di parossismi che si ri¬ 
petevano spesso. 

L 'Utero si presenta di rado; talvolta appare di tratto in tratto, 
per poi scomparire di nuovo. Solo quando il tumore ha sede nella 
regione della porta, questo sintomo suole raggiungere un alto grado 
e persistere a lungo. 

Davaine cita un caso osservato da Gassicourt, in un 
bambino di 7 anni, che era stato ammalato parecchie volte di it- 
tero, e che quando fu accolto in clinica presentava , una ai sin¬ 
tomi dell'itterizia, un discreto ingrossamento del fegato. Al prin¬ 
cipio Pitterò diminuì, ma più tardi si esacerbò repentinamente in 
modo notevole; nel tempo stesso V infermo fu colpito da un’ epi¬ 
stassi infrenabile, e poco dopo morì. AH’ autopsia si rinvenne nel 
fegato (oltremodo itterico) un echinococco, che in due punti co¬ 
municava con i grossi dotti biliari. 

Siccome il tumore in parola soltanto di rado esercita una pres¬ 
sione sulla vena cava e sulla porta, ne risulta che per lo più non 
ci ha alcun sintomo, il quale dinotasse qualche disturbo circolato- 
rio, come conseguenza di questa pressione. Quando il tumore rag¬ 
giunge un notevole volume, sogliono — a seconda della sua sede — 
verificarsi diversi dissesti, in seguito a disturbo meccanico che su¬ 
biscono gli organi limitrofi. E così, per es., negli echinococchi che 
si sviluppano a sinistra, suole manifestarsi, una a disturbo dige¬ 
rente, anche il vomito. 

I tumori che hanno la sede nella porzione superiore del lobo si- ' 
nistro , e che si estendono in sopra, spostano il cuore a sinistra 
ed in sopra, e determinano disturbi dell’attività cardiaca (palpita- 
tazione). Gli echinococchi che hanno sede nella porzione superiore 
del lobo destro ricalcano il diaframma in sopra; si verificano dis¬ 
pnea e tosse secca. Se il tumore si sviluppa in giù, suole avvenire 
facilmente una pressione sul colon, ed in seguito a ciò la stipsi. 
D’altra parte, mediante pressione sul duodeno, può verificarsi una 
gastrectasia. 

Speciali sintomi sogliono verificarsi in quei casi, in cui V echi¬ 
nococco si infiamma. I sintomi sono allora identici a quelli della 


701 


Birch-Hirschfeld, Malattie del fegato. Echinococco. 

epatite purulenta; però, in seguito alla esistenza di un grosso tu¬ 
more da echinococco, i rapporti locali variano. I sintomi che si 
collegano alla ;perforazione dell'echinococco vengono determinati 
dalla direzione in cui essa accade. In seguito a perforazione del 
diaframma e vuotamento del sacco nella cavità pleurica, si veri¬ 
fica, per lo più, una dolorabilità in alto grado, e si sviluppa una 
pleurite purulenta a rapido decorso. Soltanto di rado si verifica, 
a partire dalla pleura, una perforazione nel pulmone, e gli elementi 
dell’ echinococco si vuotano, in seguito a comunicazione con un 
bronco!; in questi casi si sviluppa il pneumotorace. In altri casi, in 
cui la base del pulmone aveva già contratto previamente aderenza 
col diaframma, l’echinococco penetra — senza apertura della cavità 
pleurica—nel pulmone, si manifestano allora i sintomi di una cro¬ 
nica pulmonite, che termina con formazione di caverne; e dopo che 
si è stabilita la comunicazione della caverna con un bronco, l’echi- 
nococco può essere eliminato con l’espettorato (per lo più con con¬ 
siderevole emottisi). In questi casi, siccome le masse espulse sono 
mescolate a bile, ciò dinota chiaramente la loro provvenienza. Con 
una serie di osservazioni è stata accertata la possibilità di un esito 
in guarigione, quando la perforazione ha un tale esito; tuttavia, 
finora nella Letteratura pediatrica non è stato comunicato alcun 
caso di questo genere. 

La perforazione nel pericardio avviene di rado ; essa determina 
rapidamente la morte, con sintomi di pericardite. Parimenti, la per¬ 
forazione nella vena cava (che finora è stata accertata rarissima¬ 
mente negli adulti) produce rapidamente l’esito letale, in seguito 
ad embolia. La perforazione nel sacco peritoneale suole cagionare 
una intensa peritonite, che viene seguita ben presto dalla morte. 
Questo processo può essere riconosciuto facilmente, perchè mentre 
il tumore epatico scompare si manifestano i sintomi della peritonite 
perforativa. 

In un caso, osservato da Finse n in un bambino di 12 anni, 
l’echinococco si ruppe dietro un trauma; il tumore epatico scom¬ 
parve e si manifestarono sintomi di ascite. Con la puntura furono 
vuotate alcune vesciche figlie. Più tardi accadde una perforazione 
spontanea attraverso l’ombelico, e si verificò un miglioramento; ma 
in ultimo la morte fu determinata dalla peritonite. Finsen dopo 
perforazione del contenuto dell’echinococco nella cavità addominale 
vide apparire Yurticaria; e questo sintomo fu da lui osservato an¬ 
che in altri casi analoghi. Anche altri autori affermano, che l’ur- 
ticaria appare pur quando tenui quantità del liquido dell’ echino¬ 
cocco pervengono nella cavità addominale (Dieulafoy). 

La perforazione dell’echinococco nello stomaco o nell’intestino dà 
speranze in un risultato favorevole; e questo processo è stato os¬ 
servato anche nei bambini. La perforazione per lo più è preceduta 
da un intenso dolore locale, con l’apparizione del quale coincide la 
detumefazione della regione epatica ; le vesciche dell’ echinococco 
vengono eliminate all’esterno col vomito o con le feci. A seconda 
dell’ampiezza della comunicazione, questa eliminazione accade ra¬ 
pidamente o lentamente. Talvolta, attraverso l’apertura della per¬ 
forazione , penetra aria nel sacco da echinococco ; il tumore, che 
prima dava una risuonanza vuota alla percussione, mostra allora 
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una risuonanza timpanitica. Rarissimi sono i casi, in cui un echi¬ 
nococco del fegato si vuotò — attraverso il grosso dotto biliare — 
nell’intestino. In questi casi, si verificano sintomi identici a quelli 
che si hanno in una colica da calcoli biliari. 

Rarissima è la perforazione, attraverso la parete addominale 
alTesterno. B u d d citò il caso osservato da Hill in una fanciulla’ 
nella quale un’ idatide (probabilmente del fegato) scoppiò, ed il suo 
contenuto si vuotò (attraverso la parete addominale) all’esterno. 
Tredici anni dopo apparvero, in diversi punti dell’addome, grossi 
tumori da idatide, che sembravano avere la loro sede nei muscoli. 
Anche questi tumori si ruppero; due si vuotarono all’esterno ed il 
terzo nel canale intestinale; indi, l’infermo guarì completamente. 

1 sintomi generali sono spesso molto miti, e ciò pur quando il 
tumore da echinococco ha un notevole volume, di guisa che gl’in¬ 
fermi oltre i disturbi provocati dalla pressione non si lamentano 
di altro. Non ci ha febbre, tranne il caso che si verifichino com¬ 
plicazioni a causa della flogosi dell’echinococco o della perforazione 
negli organi limitrofi. Lo stato della nutrizione può restare per 
lungo tempo intatto, e la pelle non mostra quel colorito cachetti¬ 
co che si ha in altri tumori epatici.—Abbiamo già detto, che l’e¬ 
chinococco del fegato relativamente di rado è accompagnato dal- 
1 itterizia. Ma dopo un tempo più o meno lungo , per lo più dopo 
anni, suole verificarsi il dimagramento; il progressivo'pallore dei 
tegumenti cutanei dinota chiaramente il disturbo nutritivo; e tal¬ 
volta , durante questo periodo , si manifestano sintomi idremici. 
Cferhardt fa rilevare, che il dimagramento suole verificarsi più 
rapidamente nei bambini che negli adulti. 


Diagnosi. 

Tenendo presente tutto ciò che abbiamo detto, ne risulta che la 
diagnosi degli echinococchi del fegato non presenta alcuna difficoltà, 
quando essi hanno raggiunto un volume considerevole. 

I tumori rotondi «lei fegato, a superficie liscia , che sono indo¬ 
lenti e non si accompagnano a febbre ed a rilevanti disturbi della 
nutrizione debbono essere riguardati, con grande probabilità,,come 
echinococchi; e ciò valga sopratutto per i bambini, nei quali di rado 
si presentano tumori di altra specie in questa regione. Inoltre, se 
ci ha fluttuazione , ovvero se sul tumore si percepisce il fremito 
idatideo, la diagnosi è sicura. 

Sembra, che nei bambini non si presentino affatto o soltanto ra¬ 
rissimamente semplici cisti sierose molto grosse nel fegato. I casi 
di questo genere, registrati nella Letteratura, destano il sospetto 
che si sia trattato di semplici cisti da echinococco. 

L’ascesso epatico per il suo rapido sviluppo, per la dolorabilità 
che produce, per la febbre che l’accompagna, per il disturbo del 
benessere generale (che nella maggior parte dei casi si produce ra¬ 
pidamente) ed in fine per l’edema della parete addominale (che av¬ 
viene spesso) e la contrazione del muscolo retto dell’ addome può 
essere distinto nettamente dall’echinococco del fegato. Soltanto in 
quei casi in cui un echinococco, che era passato inosservato, sup- 
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pura, può essere difficile, e talvolta persino impossibile, di stabilire 
una diagnosi esatta. 

Le diagnosi differenziale con altri tumori dei fegato non presenta 
grandi difficoltà. Specialmente nei bambini, nei quali sono raris¬ 
simi tumori di antica data, allorché esistono questi ultimi, si tratta 
per solito di tumori sarcomatosi, che si sviluppano rapidamente, e 
pregiudicano in modo notevole lo stato della nutrizione. Inoltre, in 
questi casi, il fegato alla palpazione non dà l’impressione come se 
si trattasse di grossi tumori a forma sferica, ma presenta piuttosto 
una superfìcie bernoccoluta. Quando le masse neoplastiche sono mol¬ 
to molli, ci può essere la fluttuazione. 

Se si tratta di individui cachettici con considerevolissimi tumori 
della regione epatica , i quali non presentano alcuna fluttuazione, 
la diagnosi può—come nel surriferito caso di U t e rh a r t —oscil¬ 
lare fra la degenerazione amiloide del fegato e l’echinococco. Tut¬ 
tavia, la mancanza del tumore di milza e di quei processi che de¬ 
terminano la degenerazione amiloide fornisce sempre pregevoli chia¬ 
rimenti per la diagnosi differenziale. 

Una considerevole dilatazione della cistifellea in seguito ad idrope 
di essa, potrebbe indurre in errore, in quei casi in cui gli echino¬ 
cocchi sporgono (in forma di tumori peduncolati) dalla superficie 
inferiore del fegato nella cavità addominale. Tuttavia , fa d' uopo 
notare, che quest’affezione non si presenta quasi mai nei bambini. 

Frerichs ha fatto rilevare, che spesso echinococchi, i.quali si 
estendono in direzione della cavità toracica, vengono scambiati con 
essudati pleurici; ed in fatti, in questi casi tutti i sintomi possono 
essere identici (aja di ottusità, dispnea, mancanza del murmure re¬ 
spiratorio, del fremito pettorale). Frerichs afferma, che negli 
echinococchi del fegato , la linea superiore dell’ aja di ottusità ha 
un decorso ben diverso da quella che si ha nell’essudato pleurico; 
nel primo caso, essa ascende a forma di arco, passa accanto alla 
colonna vertebrale ed allo sterno più profondamente che nella ca¬ 
vità ascellare. Tuttavia, come risulta da una recente osservazione 
di Seligsohn (Berlìner Klin . Wochenschr. 1876 , N. 9) non sem¬ 
pre ciò si avvera. 

Anche i tumori cistici che hanno punto di partenza dal rene , e 
nelle donne i tumori cistici dell 'ovaja destra , possono far sorgere 
dubbii sulla diagnosi differenziale. In amendue i casi bisogna tener 
conto del fatto, che queste cisti allorché non hanno contratto ade¬ 
renza col fegato, durante le profonde inspirazioni non si abbassano 
quanto i tumori che hanno contratto aderenza col fegato. Circa i 
tumori prodotti da idronefrosi o da grosse cisti renali, bisogna an¬ 
che badare, che questi ultimi stanno in intimo rapporto colla co¬ 
lonna vertebrale, e nella palpazione profonda non si riesce a se¬ 
pararli da essa. 

In talune circostanze, questi stessi criterii diagnostici possono 
perdere il loro valore. In un fanciullo di 13.anni, si era sviluppato 
un tumore fluttuante (grosso più del capo di un uomo) che occu¬ 
pava la massima parte della cavità addominale; gl’intestini erano 
spostati a sinistra. Il diaframma era ricalcato fino a livello della 
quarta costola, e non mostrava quasi alcun movimento respiratorio; 
il tumore giaceva trasversalmente davanti alla colonna vertebrale, 
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e quest’ultima non si sentiva più alla palpazione. Il tumore a quanto 
si affermava, si era sviluppato — nel corso degli ultimi quattro 
anni — lentamente e disturbando ben poco lo stato generale. Molti 
medici lo avevano ritenuto come un echinococco; tuttavia, i pa¬ 
renti delPinfermo non vollero permettere che si fosse eseguita l’ope¬ 
razione. Durante molti mesi, in cui l’infermo stette sotto osserva¬ 
zione, si notò che la secrezione urinaria non era alterata per quan¬ 
tità ; Purina conteneva tracce di albumina e di epitelii, che — a 
giudicare dalla loro forma—provvenivano dalla pelvi renale. Dopo 
la morte delPinfermo, cagionata da edema pulmonale, l’autopsia 
fece rilevare un enorme rene idronefrotico , a forma di ferro di 
cavallo , con uretere unico, grosso quanto un pollice, che al pari 
dell’ uretra non presentava alcun punto ristretto. Il tumore risie¬ 
deva trasversalmente davanti alla colonna vertebrale, ma un poco 
più a destra; il fegato aveva subito una rotazione intorno al suo 
asse, era spostato a destra ed in sopra; il suo volume era molto 
piccolo. 

La diagnosi può presentare speciali difficoltà in quei casi in cui 
la parete dell’echinococco non è accessibile alla palpazione, e quindi 
non ci ha alcuna fluttuazione. Nel già menzionato caso di Uter- 
hart, tuttoché P echinococco era molto grosso, la fluttuazione 
esisteva soltanto in un piccolissimo punto, al di sotto dell’arco co¬ 
stale. Ma, se si può accertare la fluttuazione, il mezzo più sicuro 
per porre la diagnosi al coperto da ogni dubbio, è la puntura esplo¬ 
rativa con un trequarti. Anche quando la fluttuazione è poco ac¬ 
centuata (e quindi si può sospettare che vi ha ancora uno strato 
di tessuto epatico fra la parete dell’echinococco e la parete addo¬ 
minale, si può eseguire questa puntura, giacché molte osservazioni 
insegnano, che si può perforare il parenchima pulmonale senza pro¬ 
durre alcun nocumento. Inoltre, questa puntura può essere eseguita 
come il primo atto del processo operativo stabilito da Simo n. Un 
carattere distintivo del liquido vuotato è la mancanza di albu¬ 
mina (tuttavia, gli echinococchi infiammati, e sui quali è stata già 
eseguita altra volta la puntura, contengono un liquido albuminoso). 
Inoltre, è importante il fatto che questo liquido contiene grande 
quantità di cloruro sodico , ed in esso coll’analisi chimica si può 
accertare anche Yacido succinico . Il liquido idronefrotico contiene, 
per lo più, albumina ed una gran copia di epitelii provvedenti dalla 
pelvi renale. Quando coll’esame microscopico si riscontrano scolici 
od anche soltanto uncini caratteristici, si può diagnosticare con cer¬ 
tezza la presenza dell’echinococco. Tuttavia bisogna convenire, che 
non di rado nel sedimento di un liquido provvedente indubbiamente 
da un sacco di echinococco, mancano i corpi chimici ora indicati; 
ciò naturalmente avviene tutte le volte in cui si tratta di vesciche 
sterili. 


Durata, Esito, Prognosi. 

Siccome l’echinococco al principio si sviluppa senza rivelarsi cli¬ 
nicamente, ne risulta che non si può indicare con precisione la 
durata della malattia . E dallo stesso momento in cui i sintomi 
clinici rivelano resistenza del tumore, possono decorrere anni. E 
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così, per es., nel caso di Paul (si trattava di una bambina di 
9 anni) era stata osservata, già da quattro anni, una tumefazione 
progressiva del fegato. Nel caso di Fox il tumore esisteva già da 
più di due anni; nel terzo anno esso provocò disturbi della respi¬ 
razione. Nel bambino di 10 anni, osservato da Mackenzie, il 
tumore era stato notato da quattro anni. 

11 primo caso menzionato da U ter h art (si trattava di una 
bambina di 10 anni) presentava già da 4 anni disturbi provocati 
dall' echinococco; nel secondo caso (bambina di 9 anni) esistevano 
tali disturbi già da tre anni e mezzo. Dalla statistica di Barrier 
risulta, che fra 24 casi di echinococco del fegato, in tre l'affezione 
esisteva per lo meno da due anni, in otto da due a quattro anni. 
In alcuni casi fu accertata una durata di 15 a 30 anni. In un caso 
comunicato da Hunter, si trattava di una donna a 73 anni, che 
già dall’ età di 8 anni mostrava un tumore nell’epigastrio; si notò 
che si trattava di un echinococco, il quale pendeva sul margine 
inferiore del fegato ed aveva pareti calcificate. 

Non di rado, il corso dell’echinococco presenta remissioni, du¬ 
rante le quali talvolta i disturbi si dileguano per lungo tempo; tut¬ 
tavia, in questi casi non bisogna subito credere, che lo sviluppo 
del parassita si sia arrestato. Finanche nei casi in cui una gran 
parte del contenuto si vuotò in seguito a rottura, e il tumore di¬ 
minuì notevolmente di volume, si può più tardi osservare, che esso 
cresce di nuovo. — Nel primo caso di Uterhart (osservato 
nella clinica di Simon) durante parecchi anni ci erano state al¬ 
ternative di miglioramento e di peggioramento, e soltanto dopo che 
la malattia era durata quattro anni e mezzo, l’inferma deperì fino 
a tal punto, che V indie alio vitalis richiese un’operazione. 

Tuttoché noi nelle autopsie cadaveriche sovente accertiamo, che 
i piccoli echinococchi possono raggrinzarsi ed obliterarsi sponta¬ 
neamente, d’altra parte non cade dubbio, che i tumori i quali hanno 
già raggiunto un notevole volume, in generale presentano poca pro¬ 
babilità di terminare con una tale guarigione naturale. E quantun¬ 
que, come già sopra fu detto, si possa avere un esito favorevole 
mediante perforazione spontanea nell’ intestino, attraverso la pa¬ 
rete addominale, e finanche attraverso lo stesso pulmone, ciò non¬ 
pertanto questo processo è collegato a tali pericoli, che l’opera¬ 
zione presenta certamente una prospettiva più favorevole, e ciò so¬ 
pratutto se si riflette, che la perforazione può anche avvenire in 
modo tale, che la morte sia inevitabile. Noi riteniamo come esage¬ 
rata l’affermazione di Gerhardt, cioè che il decorso dell' echino¬ 
cocco del fegato nei bambini termina sempre colla morte se non 
si ricorre all' operazione ; tuttavia è innegabile, che la prognosi 
di grossi tumori da echinococco, i quali vengono abbandonati a sé 
stessi, è certamente sfavorevole. La morte può essere determinata 
dal marasma, provocato dalla disturbata funzione epatica e dal di¬ 
sturbo meccanico degli organi limitrofi. In altri casi, come già so¬ 
pra fu detto, la morte avviene in seguito alla perforazione. In fine, 
è a notare che essa può essere provocata dalla suppurazione del 
sacco e dalla emorragia in quest’ ultimo. 

Geuhardt. —Mal dei bamb. — Voi. IV. Parte II. 


89 



706 


Malattie degli organi digerenti. 


Cura. 

Dalle osservazioni finora fatte, risulta che la cura medicamen¬ 
tosa deir echinococco del fegato presenta ben poca speranza di suc¬ 
cesso. In vero, Hj al tei in afferma, che nei casi di echinococco 
del fegato, i quali esistevano da poco tempo, egli ha adoperato con 
successo la tintura di camala (tre volte al giorno 30-40 gocce, per 
lo spazio di 4-6 settimane); ma questa sua asserzione non è stata 
confermata da alcun autore. Hawkins ha raccomandato il jodu¬ 
ro di potassio; ed in una fanciulla di 14 anni affetta da un tumore 
liscio della regione epatica, il quale dalla quarta costola si esten¬ 
deva per 16 cent, in giù (il diametro orizzontale del tumore ascen¬ 
deva a 40 cent.), dopo aver fatto uso per 6 mesi del joduro di po¬ 
tassio, il tumore diminuì ed in ultimo scomparve; nè più riapparve 
dopo anni. In una donna che per molte settimane prese il joduro 
di potassio, Frerichs non rinvenne alcuna traccia del compo¬ 
sto jodico nel liquido dell’echinococco. In due adulti, che fecero 
uso per lungo tempo del picronitrato di potassa, Gerhardt vide 
manifestarsi dolorabilità del tumore e febbre; neiruno la guarigione 
accadde dopo perforazione nell’intestino, nell’altro mercè raggrin¬ 
zamento. Tenendo presente che di tratto in tratto si verificano mi¬ 
glioramenti e persino guarigioni naturali, bisogna essere molto cauti 
nel valutare questi casi isolati di guarigione deH’echinococco, che 
si pretende di avere ottenuta con medicamenti per via interna. Ad 
ogni modo è certo, che nella massima parte dei casi non si osserva 
alcun effetto dal medicamento adoperato. 

Per la cura chirurgica dell ’ echinococco sono stati indicati un 
certo numero di metodi, più o meno diversi fra di loro. Questi me¬ 
todi possono essere classificati secondo due principali punti di vi¬ 
sta. 0 si cerca di vuotare il contenuto con una piccolissima ope¬ 
razione, sperando che il parassita in seguito a ciò muoja; ovvero 
si cerca di aprire largamente il sacco deH'echinococco, acciò esso 
si vuoti completamente, e poscia si obliteri.—Uterhart carat¬ 
terizza questi processi operativi come segue: colla puntura si cer¬ 
ca di ottenere una guarigione senza suppurazione, mentre invece 
con una larga apertura si cerca di ottenere la guarigione colla 
suppurazione. 

La puntura è stata eseguita sopratutto dai medici francesi. Può 
essere praticata con diversi metodi. 

La puntura semplice — che viene eseguita ora con un trequarti 
di medio calibro ed ora con un sottile trequarti esplorativo — ha 
determinato la guarigione in una vasta serie di casi; e proprio in 
alcuni casi dopo averla eseguita una sola volta (quando si trattava 
di cisti semplici da echinococco), in altri dopo averla praticata ri¬ 
petutamente. Il metodo di Dieulafoy, cioè la puntura col tre¬ 
quarti aspirativo , è stato seguito specialmente in Francia in un 
gran numero di casi, e con questo processo è stata ottenuta una 
guarigione persistente. In modo identico alla puntura semplice agi¬ 
sce l’agopuntura elettrica, che fu, per es., adoperata con successo 
da J o n e s in una fanciulla di 14 anni. 

Affinchè l’echinococco, che è stato punto, muoja, e acciò non si 


707 


Birch-Hirschfeld, Malattie del Fegato. Echinococco. 


verifichi la decomposizione putrida del contenuto della cisti, si è 
fatta restare la cannula in sito dopo la puntura, ovvero la si è so¬ 
stituita con un catetere elastico; e dopo avvenuta l’aderenza si è 
injettato acqua, alcool diluito od una soluzione di jodo. Anche in 
questo modo sono stati ottenuti risultati favorevoli da Aran, 
L e u d e t ed altri. 

Contro la puntura è stato obbiettato: che nelle cisti le quali con¬ 
tengono vesciche figlie, il vuotamento è molto incompleto. In fatti, 
in questi casi si è veduto che il tumore, rimpicciolito in seguito 
alla puntura, continuava — dopo qualche tempo — a crescere, per 
cui si fu costretti di ripetere l'operazione. Dopo reiterate punture, 
e talvolta anche dopo una sola, accade facilmente una liogosi pu¬ 
rulenta della cisti; e se allora non si pratica una larga apertura, 
la vita dell’inferma è minacciata seriamente dalla icorizzazione. 
Ora, siccome nelle nostre regioni gli echinococchi con vesciche 
figlie sono molto più frequenti dei semplici sacchi da echinococco, 
ne risulta che ciò basta per far dubitare che colla semplice pun¬ 
tura si possa ottenere la guarigione. A ciò si aggiunga, che in tutti 
i casi in cui non vi ha un’aderenza colla parete addominale, ci ha 
il pericolo che il liquido dell’ echinococco si versi nella cavità ad¬ 
dominale, e che si sviluppi una peritonite, e ciò tanto più se si 
ricorre ad un robusto trequarti. Adoperando il trequarti capillare 
da aspirazione (di Dieulafoy oppure quello di Fraentzel, 
che ha dato ottimi risultati nella pleurite) si eviterebbero i peri¬ 
coli in parola; ed in vero, secondo le recenti osservazioni fatte in 
Francia, sembra che i risultati ottenuti col trequarti capillare siano 
di gran lunga migliori di quelli ottenuti per lo passato con la pun¬ 
tura semplice. . ,. ... 

Ad ogni modo, anche con questo processo si sono verificati esiti 

mortali; ed è agevole comprendere, che pur quando l’orificio della 
puntura è piccolo, può verificarsi un versamento di liquido nella 
cavità addominale, nel caso in cui la parete cistica sia anelastica. 
D’ altra parte, bisogna tener presente, che quando si tratta di grossi 
echinococchi, si raggiunge lo scopo soltanto dopo aver ripetuto 
molte volte la puntura. E così, per es., Dieulafoy in un caso 
ha dovuto eseguire la puntura non meno di 300 volte. Va da se, 
che quando si tratta di infermi deperiti e con grossi tumori da echi¬ 
nococco, non si può adoperare un metodo di cura, che va tanto per 


Parecchi inconvenienti, ora cennati, vengono evitati associando 
alla puntura il drenaggio ; questo metodo si adopera a preferenza 
in Inghilterra, e con esso si determina piu facilmente 1 aderenza 
del sacco con la parete addominale. E dopo che quest’aderenza e 
avvenuta, si può impedire l’icorizzazione del sacco mediante; ina¬ 
zione di liquidi antisettici. Tuttavia, a questo processo si può rim¬ 
proverare, e con ragione, che quando l’apertura e stretta, il vuo¬ 
tamente di grosse vesciche figlie e della vescica madre può veri¬ 
ficarsi soltanto dopo che questa si e rammollita. Si tratta, quindi, 
di un processo, che — pur prescindendo dall eventuale pencolo di 
un’icorizzazione — va troppo per le lunghe, e quindi riesce> peri¬ 
coloso agl’ individui già deperiti. In molti casi si fu costretti a 
praticare più tardi una larga incisione per vuotare il sacco. 
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Fra i processi operativi, che tendono a determinare anzitutto 
un aderenza sicura ed in seconda linea un vuotamento completo 
ed il piu rapidamente possibile del sacco, è stato adoperato molte 
vo te sopratutto il metodo di Récamier, specialmente dopo che 
il medico islandese Finsen ottenne con esso risultati favorevo¬ 
lissimi (31 guarigioni sopra 38 operazioni;. Col metodo di Réca¬ 
mier si incomincia dal perforare la parete addominale con la 
pasta caustica di Vienna ovvero con un miscuglio di potassa cau¬ 
stica e magnesia calcinata. La pasta viene applicata sul punto più 
fluttuante, e dopo 15 minuti viene allontanata. Tre giorni dopo la 
prima causticazione, T escara viene incisa in senso longitudinale 
e sì applica una nuova pasta. E sì continuerà a causticare ed in¬ 
cidere 1 escara formata, fino a che 1’ echinococco si apre sponta¬ 
neamente ovvero appare in forma di una vescica azzurrognola spor¬ 
gente, che viene incisa col bisturi. Secondo le osservazioni di F i n- 
s e n, possono trascorrere 14 giorni fino a 6 mesi prima che l’echi- 
nococco sì apre. Récamier riempiva la cisti aperta con acqua 
calda. Demarquay dopo il vuotamento usava le iniezioni di 
jodo, Fin se n dopo un vuotamento il più possibilmente completo 
applica una pezzuola di lino nella cisti. Nella maggior parte dei 
casi egli vide trascorrere una settimana fino a 14 giorni dopo la 
operazione, prima che accadesse 1’ espulsione della vescica madre. 
Nei bambini questo metodo è stato usato molte volte, e con favo¬ 
revole risultato, quando si trattava di grossi tumori da echinococco. 
E cosi, per es., esso è stato adoperato dallo stesso Finsen, da 
B o u eh u t (in una bambina di 9 anni, con tumori grossi fin quanto 
il capo di un bambino), da Roger (in una bambina di 11 anni), 
da Paul (in una bambina di 9 anni, che presentava già dimagra- 
mento ed affanno in alto grado. Dopo la nona causticazione si ve¬ 
rificò 1 apertura spontanea della cisti; dopo il vuotamento di que¬ 
sta fu fatta 1 iniezione di jodo. Nove giorni dopo fu espulsa la cisti 
madre; in due mesi si verificò la cicatrizzazione). 

In un caso di J o n a s e n (si trattava di un bambino di 8 % anni) 
ci era nel cardia un tumore (la circonferenza del ventre allivello 
del tumore misurava 71 cm ). Dopo perforazione colla causticazione, 
fu eseguita una puntura sul fondo del sito causticato, indi fu di¬ 
latata col bisturi l’apertura fatta colla puntura, ed il sacco fu la¬ 
vato con acqua tiepida; si verificarono diarrea, febbre, dimagra¬ 
mento e decubito. Indi lo stato dell’ infermo migliorò, la secre- 
z j one di materiale dalla località inferma diminuì; e 5 mesi dopo 
1 inizio dell’ operazione, il punto perforato colla causticazione ci¬ 
catrizzò completamente. J o n a s e n ammette, che il tumore aveva 
sede nel lobo epatico sinistro, e che il tessuto epatico che lo co¬ 
vriva fu perforato colla causticazione. 

Da ciò che abbiamo detto risulta, che il metodo di Récamier 
spesso conduce lentamente allo scopo; la perforazione colla causti¬ 
cazione è dolente, e richiede lungo tempo. In un caso di D e s m o s 
{Gaz. des hopitaux 1875. n. 43) la morte avvenne repentinamente, 
mentre ci erano dolori molto intensi , e l’A. attribuisce ad essi 
la causa della morte. Un secondo pericolo sta nella possibilità di 
poter causticare il fegato, e determinare spesso una lunga suppu¬ 
razione. Quindi, è agevole comprendere, che quando si tratta di 
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infermi deperiti non bisogna esporli ai pericoli inerenti a questo 
metodo. 

Il processo di Simon conduce più rapidamente allo scopo ed 
è più sicuro. I risultati favorevoli che sono stati ottenuti con esso, 
persino quando si trattava di tumori da echinococco molto grossi 
e di individui molto deperiti, autorizzano a ritenere, che i suoi 
pregi sorpassano quelli del metodo di Recami e r. 

Col processo di Simon si infigge — per la profondità dimoiti 
pollici — un sottile trequarti esplorativo, nel punto del tumore più 
sporgente e dove la fluttuazione è più evidente; e se la natura del 
liquido che sgorga fuori conferma la diagnosi di echinococco, si 
introduce nella cisti un secondo trequarti, di calibro alquanto più 
grosso, alla distanza di circa 3 cm. dal primo. Dopo avere vuotato 
una parte del liquido attraverso le cannule, si ostruiscono queste 
con cera, e al di sotto di essa si applica una fascia protettiva con 
sfilaccia. Dopo due o tre giorni (durante i quali r infermo sta a 
letto in riposo) si vuota di nuovo una porzione del liquido, e si 
continua in tal modo fino a che l’intorbidamento e l’odore del li¬ 
quido mostrano che è già incominciata la decomposizione della ve¬ 
scica madre. Sì incide allora quel tratto che sta fra le cannule, e 
si vuota la cisti il più completamente che sia possibile. Quando si 
è prodotta l’aderenza, essa viene riconosciuta da che le cannule 
non seguono più i movimenti respiratorii, ed accanto ad esse trapela 
il liquido. Il trattamento consecutivo consiste nel tenere aperta la 
ferita mercè cannule rimaste in sito, e nel lavare il sacco della fe¬ 
rita (a tale scopo si può adoperare opportunamente una soluzione 
di acido fenico al 2 %). F i e d 1 e r ha modificato il metodo di S i- 
m o n , in quanto che egli dopo la puntura impedisce, mediante aghi, 
che la parete cistica scivoli in giù. 

Il metodo di Simon è stato eseguito da Uterhart anche 
nei bambini. Nel primo caso si trattava di una bambina di 10 anni, 
la quale già presentava sintomi cachettici ed una dispnea in alto 
grado; già al quarto giorno dopo l’apertura si verificò 1’aderenza. 
Già al sesto giorno 1* inferma potette lasciare il letto, e dopo altri 
quattro giorni potette lasciare 1’ ospedale, benché non ancora gua¬ 
rita. Tre mesi dopo 1’ operazione, il canale della fistola si era com 
pletamente chiuso, e l’inferma mostrava un aspetto florido. Nel se¬ 
condo caso si trattava di una bambina di 9 anni; questo caso pro- 
sentò di notevole il fatto, che siccome 1’ echinococco aveva sede 
sul margine ottuso del fegato, fu esclusa fin dal principio la pos¬ 
sibilità di seguire il metodo di operazione di Récamier. Anche 
in questo caso, già nei primi giorni dopo la puntura, era accaduta 
un’aderenza fra la cisti e la parete addominale; al diciassettesimo 
giorno dopo la puntura il liquido conteneva il pus (è probabile che 
l’afflusso di bile aveva impedito la suppurazione). Anche in questo 
caso l’inferma —che prima dell'operazione era dimagrata moltis¬ 
simo— quando lasciò l’ospedale era migliorata nello stato generale, 
e le sue forze si erano risollevate. 

Ranke, Bisel ed altri hanno ottenuto favorevoli risultati 
col processo di Simon; e Bisel 1’ ha eseguito con le cautele 
antisettiche. 

In questi ultimi tempi Sanger {Beri. klìn. Wochenschr, 1877. 
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n. 12) ha eseguito* con le cautele antisettiche, un processo, il quale 
merita di essere imitato specialmente nei casi in cui il volume del 
tumore e lo stato degl’infermi rendono assolutamente necessaria 
un’operazione radicale. S anger esegui, con le cautele antisetti¬ 
che, la laparotomia, perforò la parete del sacco con un ago curvo, 
indi portò l’ago — attraverso la parete addominale — all’estremo’ 
ed in siffatto modo cucì tutt’ intorno Ja parete del sacco sulla pa¬ 
rete addominale. Ciò fatto, aprì il sacco e ne vuotò il contenuto. 

Iu un caso da lui operato in tal modo, la guarigione avvenne in 
tre settimane. 

Tenendo conto dei risultati favorevoli dell’operazione e della ef¬ 
ficacia del processo antisettico (il quale oggi garentisce una rapida 
guarigione anche in questa operazione) bisogna ammettere che è 
pienamente autorizzata l’affermazione di Kussraaul, il quale 
dichiara, che quando si tratta di echinococchi (in via di sviluppo) di 
organi interni non bisogna attendere fino a che sono apparsi sin¬ 
tomi pericolosi. Già Frerichs ha affermato, che negli echino¬ 
cocchi i quali divengono oggetto di diagnosi e di cura non si può 
più sperare con probabilità sopra una guarigione spontanea; quindi 
si può, con Uterhart, formulare come segue l’indicazione per 
l’operazione: «Non appena un echinococco del fegato diviene og¬ 
getto della diagnosi medica, e sta accollato sulla parete addominale 
o toracica, è indicala l’operazione con la incisione dopo la doppia 
puntura (e, bene inteso, con le cautele antisettiche e col trattamento 
consecutivo antisettico) e poco importa se l’echinococco decorre 
senza sintomi o se cagiona rilevanti disturbi, se è piccolo o se ha 
raggiunto un volume enorme, se le sue pareti sono elastiche o se 
sono divenute rigide mediante calcificazione ». 

Neoformazioni maligne nel fegato. 

(Adenoma, Carcinoma e Sarcoma del fegato). 
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h e i m , Vorles, iiber allg. Pathologie. — H. F. WulJ'f, Der primàre Leber- 
krebs. Diss. Tubingen 1876. — Monti, Jahrb. f. Kinderheilk. 1873. p. 321.— 
Rusconi, Riv. din. 1871. 1. 6, p. 169. — Pasturaud et Garsaux, 
Progrés méd. 1875. p. 41. 


Nel fegato dei bambini i tumori maligni si sviluppano molto di 
rado; e da ciò appunto deriva, che nei trattati di Pediatria ordi¬ 
nariamente i tumori di questa regione non vengono menzionati. 
Passando in rivista la casuistica pediatrica si trovano menzionati 
più spesso casi di tumori secondarli del fegato, e per lo più si tratta 
di tumori sarcomatosi. In vece, casi di neoformazioni maligne pri¬ 
marie del fegato nei bambini sono menzionati tanto di rado nella 
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Letteratura, e le relazioni date dagli autori su tali neoformazioni 
sono tanto monche ed incomplete, che è assolutamente impossi¬ 
bile — tenendo a base questo materiale casuistico — tracciare un 
quadro nosologico di tali casi. In vero, in alcuni casi di questo ge¬ 
nere furono fatte accurate indagini istologiche. D’ altra parte ci 
sono osservazioni di cosiddetto cancro del fegato nei bambini, le 
quali non permettono una esatta classificazione dei rispettivi tu¬ 
mori. Stando così le cose, è assolutamente impossibile poter dire 
qualche cosa di preciso sulla etiologìa dei tumori maligni del fe¬ 
gato nei bambini; e tanto meno possiamo dare un rapporto esatto 
sulle differenze che le neoformazioni in parola presentano dal punto 
di vista clinico. Laonde, noi ci limiteremo qui ad esporre somma¬ 
riamente il materiale casuistico utilizzabile; mentre d’altra parte 
facciamo notare, che una cura sistematica sarà possibile solo quando 
con ulteriori osservazioni saranno ampliate le nostre conoscenze su 
tale riguardo. 

La formazione neoplastica di tessuto epatico nel fegato si pre¬ 
senta in forma di noduli rotondi, isolati o multipli, il cui volume 
per lo più non sorpassa quello di un pisello; non di rado, questi 
noduli vengono osservati come un reperto cadaverico accidentale. 
Di tratto in tratto questi noduli vengono riscontrati anche nei bam¬ 
bini, e persino nei neonati. Casi di questo genere sono stati rife¬ 
riti da E. Wagner, Klob ed altri. Io su 400 autopsie di neo¬ 
nati ho trovato due volte tumori del fegato. 

I cennati noduli nella maggior parte dei casi risaltano, per il loro 
colorito pallido, verso il tessuto epatico limitrofo; essi sono ben 
circoscritti, e sovente, già all’ esame macroscopico, si può accer- 
tare alla loro periferia una capsula connettivale. All’esame micro¬ 
scopico si nota, che i tumori in parola sono costituiti da cellule 
epatiche, sui quali spesso ci ha una pronunziata granulazione; non 
di rado essi contengono molti nuclei. Queste cellule non mostrano 
mai una disposizione tanto regolare quanto le cellule epatiche nor¬ 
mali; ma per lo più ci ha un accenno di disposizione raggiata delle 
serie cellulari. Nei casi da me esaminati, vi erano — nella capsu¬ 
la — cordoni epiteliali, i cui caratteri erano identici a quelli dei 
dottolini biliari interlobulari; tuttavia, non potetti accertare se sta¬ 
vano in rapporto col sistema dei vasi biliari del rimanente del 

fegato. , i 

Tuttoché i diversi noduli, isolati o multipli, non riverberino al¬ 
cuna influenza sullo stato dell’ organismo , ciò nonpertanto è pro¬ 
babile che essi abbiano una grande importanza per la patogenesi 
dei tumori epatici. Giusta la ipotesi di Cohnheim (secondo la 
quale tutti i tumori che si presentano nei periodi innoltrati della 
vita hanno il loro germe in un’anomalia dello abbozzo embrionale, in 
un eccesso di cellule formative che sono rimaste nell’organo) questi 
nodoli—che in sé stessi non hanno importanza —sarebbero l’espres¬ 
sione di una massa cellulare, prodotta al di là dei limiti fisiologici, 
durante lo sviluppo embrionale del fegato ; ma, durante un periodo 
qualsiasi, questi noduli possono divenire il punto di partenza dello 
sviluppo dell’adenoma e del cancro. Senza prendere in minuto esame 
questa interessante ipotesi del Cohnheim, ci limitiamo qui sol¬ 
tanto a rilevare, che appunto in riguardo al fegato, lo sviluppo dei 
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tumori può esser© ottimamente spiegato cod psst Tn fo+t; a 

Sm t’°VÌ ‘“t« « XeX 

ar^prtitn • 1 U 6 ® patlche ) congeniti ed incapsulati, quanto il fatto 
accertato in alcuni casi, che lo sviluppo di questi noduli duo ps 

strati ? iradf ' a ? flne ’ ® , b< I? e n ° tare che sono stati anch e dimo- 

luppo primario del cancro del fegato. a!1 ° SV1 * 

L sopratutto in ìiguardo ai bambini, ci sono alcune osservazioni 

r J dim ° strano } a esistenza della formazione progressiva del - 

ed 1 suoi rapporti col cancro primario del fegato 

p ® 1 ’ P ratlcò «n accurato esame istologico, si trattava di una bam¬ 
bina di 3 anni ; la sintomatologia rii questo caso non è Sa Era 
passionato soltanto il fegato, giacché in nessun altro organo vi era 
la traccia di una neoformazione. Il lobo epatico sinistro era tra^ 
sformato completamente in una grossa massa neoplastica, ed aveva 
contratto aderenza col diaframma, colla parete gastrica anteriore 
e colla capsula splenica. Il tumore si continuava, sulla superficie 
superiore, nel lobo epatico destro; ma sul lato anteriore ed infe¬ 
riore, e proprio pressoché in corrispondenza dell’inserzione del li- 

fnhn e pSH S0SpenS0 / 10, p terminava bruscamente. La superficie del 
lobo epatico sinistro degenerato presentava grossi bernoccoli ; in 

alcuni punti la consistenza era quasi cartilaginea; ma in complesso 

o tumore mostrava un rammollimento ed una consistenza identici 

. y— .. . ». | . . ^ , epatico sinistro si 

rinvennero scarse reliquie di tessuto epatico soltanto in pochi punti. 

Le masse neoformate erano disposte come segue: in un reticolo 
connettivale fortemente sviluppato vi erano noduli del volume di 
un miglio fino a quello di una fava, ed impregnati più o meno di 
pigmento biliare; nella loro porzione centrale per lo più erano ram¬ 
molliti. Anche nel lobo destro vi erano noduli neoplastici, fra i 
quali perù era conservata maggior copia di tessuto epatico di aspetto 
normale. I noduli neoplastici per lo più erano disposti lungo il tra¬ 
gitto dei vasi; ed m alcuni punti si poteva — premendo sui rami 

delle vene sopraepatiche e della porta —dare esito a masse di con¬ 
sistenza pultacea. 


All’ esame microscopico si notò che il tumore era un carcino¬ 
ma. Negli alveoli del cancro, costituito da fascicoli connettivali 
(che erano riempiti da piccole cellule rotonde) vi erano cellule, di¬ 
sposte atipicamente con protoplasma granuloso e nuclei evidenti. 
Esaminando quei punti che si continuavano nel tessuto epatico nor¬ 
male, si notò che, fra trabecoli di cellule epatiche normali, vi erano 
accumulazioni cellulari atipiche come pure produzioni a forma di 
otricoli, separate fra di loro da delicati setti connettivali; una por¬ 
zione di questi elementi appariva solida, ma in altri punti vi era 
un lume centrale. Le cellule di questi otricoli in parte erano cu¬ 
biche ed in parte si avvicinavano alla forma cilindrica. Laonde, in 
questi punti si riconosceva la struttura caratteristica dell’adenoma 
del legato. In alcuni punti si poteva seguire il passaggio diretto 
dei trabecoli di cellule epatiche nei mentovati otricoli; e si notava 
pure in qual modo gli otricoli perdevano di nuovo il loro lume, in 
quanto che venivano riempiti dalle cellule proliferanti, e più in là 
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venivano strozzati, per così dire, dalle masse connetti vali neofor¬ 
mate, e trasformati in alveoli cancerigni autoctoni. 

Queste osservazioni istologiche confermano le asserzioni di N e u- 
m a n n circa la genesi del cancro primario del fegato; quest’autore 
però afferma, che la formazione di otricoli ha punto di partenza 
dai canali biliari. 

Un caso da me esaminato presenta parecchie analogie con quello 
ora riferito. 

In un bambino di 12 anni si rinvenne un tumore epatico, la cui 
massa principale presentava, in riguardo a struttura, la forma no¬ 
dosa dell’adenoma del fegato; tuttavia, in alcuni punti si notava 
già il passaggio nel carcinoma. Ben poche notizie si potettero ot¬ 
tenere circa le note cliniche osservate intra vitam, perchè l’infer¬ 
mo era stato curato da un ciarlatano. Si seppe soltanto che il bam¬ 
bino da più di un anno era infermo, e che la malattia era inco¬ 
minciata con disturbi digerenti, che furono attribuiti ad un affezione 
dello stomaco. Più tardi si sentì un tumore nodoso sotto il margine 
costale destro, ed in ultimo si manifestò ascite, e contemporanea¬ 
mente a questa si ebbe un rapido deterioramento nello stato della 
nutrizione; la morte avvenne in uno stato di marasma pronunziatis- 
simo. Durante tutto il corso della malattia fu osservato un legge¬ 
rissimo ittero, che di tratto in tratto scompariva. 

Non si potette accertare, se ci era una predisposizione eredita¬ 
ria allo sviluppo del cancro. 



Fig. 1. — Nodulo adenomatoso nel lobo epatico destro di un bambino di 12 anni 
* (% della grandezza naturale). 

All’ autopsia , oltre il dimagramento generale, ed oltre l’ascite ab¬ 
bastanza sviluppata, si rinvenne il tumore epatico; non ci era alte- 

Gerhardt. — Mal. dei bamb. —Voi, IV. Parte II. 9° 
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razione degli altri organi. Il fegato era notevolmente ingrossato in 
tutte le sue dimensioni; la sua capsula era inspessita ed aveva 
contratto in parte aderenza col diaframma. La superficie del fegato 
appariva scabra, in quanto che ovunque sporgevano noduli ptù o 
meno grossi, che avevano forma sferica. I noduli grossi erano for- 

nolo d Ou U e n st? V h I ì umero dl noduli Piccoli, disposti a forma di grap¬ 
polo. Questi noduli avevano un colore giallo-bruno chiaro - fra di 

™ oltl P.V nti ® rano accaduti stravasi emorragici attraverso 
a capsula epatica. Tu tto il lobo sinistro era degenerato al massi- 
no grado; e degenerati erano la porzione anteriore ed inferiore del 

mati co "mnlVb,i t ( l uadrato ed 11 lobo di S p i e ge 1 erano trasfor¬ 
mati completamente in una massa neoplastica. Al taglio si vede- 

un n c 0 onnÌMvn nUmer ° dÌ T* brun °-S ialle sbiadite, ed annidate in 

un connettivo grigio-rossastro, in parte, molto ampio. Alcuni no- 
1 uh erano isolati, altri erano agglomerati insieme (veggasi fig. 2). 



Fig. 2.—Sezione dell'adenoma epatico di un bambino di 12 anni 

(% della grandezza naturale). 


Nella porzione superiore del lobo destro erano conservate grosse 
masse di tessuto epatico, che risaltava per il suo colorito oscuro 
rispetto al tessuto neoplastico; e con un accurato esame si nota¬ 
vano, anche in altri punti, strie e chiazze azzurrognole, che allo 
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esame microscopico apparivano come reliquie della sostanza epatica 
primitiva. I grossi dotti biliari erano permeabili, la cistifellea con¬ 
teneva scarsissima copia di bile di colore oscuro. 

All’esame microscopico si rinvennero—nei grossi noduli — cel¬ 
lule disposte a forma alveolare, le quali rassomigliavano alle cellule 
epatiche normali, ma avevano forma meno regolare; molte di esse 
erano polinucleate, e nel loro protoplasma vi era gran copia di 
goccioline di adipe e di granuli pigmentarii brunastri. 

I noduli piccoli erano costituiti da agglomerazioni di cellule ci¬ 
lindriche disposte a forma raggiata irregolare; su di essi non si 
poteva accertare un lume. Il connettivo fra le zone neoplastiche 
(il quale, del resto, spiccava molti prolungamenti in queste ultime) 
era infiltrato da un gran numero di cellule rotonde, e fortemente 
vascolarizzato; e sopratutto i rami della porta erano molto dilatati. 
In questo strato connettivale risaltavano chiaramente i canali bi¬ 
liari; i quali in parte e v ano completamente riempiti da grosse cel¬ 
lule epiteliali a forma cubica irregolare, ed in parecchi punti invia¬ 
vano lateralmente prolungamenti a forma di lembi. Nei punti in 
cui vi era ancora tessuto epatico ben conservato, si vedevano spesso 
questi dotti biliari proliferanti, che dalla periferia si facevano stra¬ 
da tra i trabecoli di cellule epatiche. Il reperto che qui abbiamo 
riassunto in poche parole, induce ad ammettere che per lo meno 
in questo caso i canali biliari interlobulari partecipavano in modo 
essenziale alla formazione del neoplasma, tuttoché non sia escluso 
che le stesse cellule epatiche concorrevano alla neoformazione. 

Del resto, il sopra riferito caso di Wulff dimostra che quella 
forma di adenoma la quale è stata indicata col nome di iperplasia 
nodosa, può presentarsi associata all’ adenoma a forma otricolare 
del fegato; e forse soltanto dal periodo di sviluppo del tumore di¬ 
pende se nel singolo caso si possono accertare oppur no le tran¬ 
sizioni ora descritte. 

I casi di cancro epatico dei bambini, riferiti nella letteratura, 
per lo più non sono stati esaminati sufficientemente per poter de¬ 
terminare con certezza la loro natura. Non cade dubbio, che al¬ 
cuni di essi appartengono ai tumori che hanno punto di partenza 
dal connettivo epatico, e che oggi noi indichiamo col nome di 
sarcomi . 

II caso menzionato da ^iderhofer, esaminato ed indicato 
da W e 1 d come carcinoma crudum congenitum , nel quale il tu¬ 
more prendeva punto di partenza dalla radice della porta, può es¬ 
sere probabilmente ritenuto come una neoformazione gommosa. Per 
lo passato Bochdalek rinvenne negli adulti tumori gommosi del 
fegato, che egli riguardò come cancri epatici in via di guarigione. 

È probabile, che nei casi di Koltmann e di Pepper si trat¬ 
tava realmente di cancro epatico. Il caso di Koltmann riguar¬ 
dava una bambina di 9 anni (il cui p idre era vecchio) inferma da 
un anno; i primi sintomi della malattia furono catarro dello sto¬ 
maco e vomito. All’autopsia si rinvennero nel fegato (alquanto in¬ 
grossato) due tumori, che macroscopicamente furono diagnosticati 
come carcinomi, ed all'esame microscopico apparivano costituiti da 
cellule epitelioidi, annidate in una trama connettivale. In nessun 
altro organo ci erano cellule cancerigne. 

Anche il caso di Pepper è degno di nota; si trattava di un 
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bambino di 8 settimane, proveniente da genitori sani e che fino a 
10 anni giorni prima della morte fu ritenuto come sano; soltanto 
allora fu accertata una tumefazione dura dell’ addome una a forte 
replezione delle vene addominali; non vi era ittero 

All’autopsia si notò che il fegato era avvolto da un versamento 
sanguigno abbastanza rilevante ed a metà coagulato II lobo epa¬ 
tico destro presentava una struttura normale; in vece i dotti bi 
liari del lobo sinistro erano trasformati completamente in una massa 
neoplastica, la quale sporgeva sulla superficie superiore ed infe- 
nore, era larga tre pollici e mezzo ed aveva una spessezza di due 
pollici. Al taglio si noto clic il tumore aveva un colore nerastro* 
sulla superficie superiore vi era una lacerazione, dalla quale era 
accaduta l’emorragia. L’esame microscopico fece accertare un re¬ 
ticolo a grosse maglie, il quale conteneva corpuscoli sano-urnui e 
cellule sbiadite, granulose, per lo più uninucleate. ° 

In un caso, comunicato da West, si trattava probabilmente di 
sarcoma midollare. Un bambino di otto mesi ammalò di diarrea, 

; un mese dopo la madre notò un tu¬ 
more solido nella cavità addominale; le diarree profuse perdurava¬ 
no ed il bambino dimagrò fortemente; la morte accadde dopo che 
la malattia era durata 4 mesi. Nelle prime sei settimane della vita, 
la circonferenza dell addome crebbe da 21 a 25 pollici, mentre il 
tumore che aveva superficie scabra fu sentito a preferenza a sini¬ 
stra. All autopsia si notò che il lobo epatico sinistro era inalte¬ 
rato, ma che era spostato sotto le costole dal lobo destro ingros¬ 
sato. Inoltre vi era un tumore di consistenza midollare, commisto 
ad una sostanza connettivale compatta e molto vascolarizzata. Nel 

polmone destro si rinvennero alcuni noduli midollari; gli altri or¬ 
gani erano sani. 

Nel caso riferito da Roberts si trattava anche di sarcoma. 
Una bambina di 12 anni era inferma da 4 mesi con dolori nella re¬ 
gione epatica, e da un mese vi era tumidità delle regioni addomi¬ 
nale e toracica, dalla clavicola destra fino all’ombelico (in quest’ul¬ 
timo punto vi era un’eminenza fluttuante). Fu fatta diagnosi di echi¬ 
nococco (contro la quale, però, deponeva il rapido sviluppo del tu¬ 
more). Quattro settimane dopo avvenne la morte, la quale fu pre¬ 
ceduta dall apparizione dell edema delle gambe e da una cachessia 
molto grave. All’ autopsia si notò, che il lobo epatico destro for¬ 
mava un tumore, che al lato destro si estendeva dalla clavicola fino 
al bacino. Al taglio si rinvennero masse di un fungo midollare 
molle (circondate da uno strato di tessuto epatico inspessito), che 
erano disseminate da versamenti sanguigni, e contenevano molte 
cisti. Relativamente alla struttura, questo tumore si allontanava 
completamente dall’ ordinario cancro epatico, e rassomigliava al 
fungo ematode o piuttosto ai tumori che si riscontrano nei reni di 
piccoli bambini. 

Nel 3° volume di questo Trattato è stato già tenuto parola della 
comparsa di noduli linfatici nel fegato durante la leucemia e la 
pseudoleucemia. A queste neoformazioni è afline la proliferazione 
descritta da E. Wagner col nome di neoformazione di sostanza 
citogena. Non cade dubbio, che appunto a questa neoformazione 
corrispondono parecchi tumori descritti col nome di fungo midol¬ 
lare. In vece, oggi vengono qualificate come sarcomi le prolifera- 
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zioni che hanno punto di partenza dal connettivo, e che non con¬ 
tengono elementi epiteliali e cellule glandolali. Su tale riguardo è 
a notare, che appunto le forme che cadono qui in considerazione, 
per ciò che riguarda la rapidità di sviluppo, la tendenza alla dif¬ 
fusione locale ed alla metastasi, non la cedono affatto al cancro 
genuino, anzi mostrano un' indole maligna superiore a quest' ulti¬ 
mo. Quindi, dal punto di vista clinico, riesce agevole comprendere, 
perchè si è dato il nome di cancri connettivali a questi tumori. 
E riesce anche agevole spiegare perchè questi tumori sono stati 
descritti semplicemente come carcinomi in tutti i casi in cui la 
diagnosi anatomica fu stabilita in base ad un esame istologico su¬ 
perficiale o finanche ad un semplice esame macroscopico. E pro¬ 
babile, che la maggior parte dei casi di fungo midollare, descritti 
nei bambini, appartenga a questa categoria. 

Nel caso descritto da E. Wagner in un bambino di 5 anni, 
la neoformazione del tessuto citogeno non era circoscritta al fe¬ 
gato, ma era diffusa contemporaneamente al tenue, al peritoneo ed 
ai reni, di guisa che non si può accertare dove il tumore ebbe 
punto di partenza. Ad ogni modo, nel quadro nosologico predomi¬ 
navano le note cliniche del tumore epatico , il quale era anche il 
sviluppato. 

Questo bambino proveniva da genitori sani, era di debole costi¬ 
tuzione, aveva mostrato sempre un colorito pallido e nutrizione 
scadente; ma prima che fosse apparso il tumore non aveva sofferto 
alcuna grave malattia. Si afferma, che otto giorni prima che il me¬ 
dico notò il tumore epatico, l’infermo ebbe una forte percossa sul- 
T addome. L’ultima malattia incominciò col vomito e la diarrea; 
l’addome era alquanto tumido, le sue vene cutanee erano dilatate, 
l'epigastrio destro e la regione gastrica mostravano una sporgenza 
irregolare. A destra del margine costale, fino al di sotto dell’om¬ 
belico, vi era un tumore duro, indolente, bernoccoluto, che corri¬ 
spondeva, sotto tutti i riguardi, al fegato fortemente ingrossato. 
Nei giorni consecutivi i sintomi intestinali scomparvero, l’ infermo 
malgrado il forte appetito dimagrò visibilmente il sonno era disturba¬ 
to; ma non vi era alcun dolore. Nelle settimane consecutive l’addome 
si ingrossò sempre più; alcuni bernoccoli del tumore erano visibili 
attraverso i tegumenti addominali; si manifestarono dolorabilità di 
tutto l’addome ed affanno; non vi erano nè itterizia nè ascite; Purina 
conteneva albumina. La morte avvenne due mesi dopo che erano 
apparsi i primi sintomi patologici. Tenendo conto del decorso, che 
al principio fu subdolo ed indolente, e dell’ingrossamento del fe¬ 
gato che, alla palpazione appariva bernoccoluto, fu fatta diagnosi 

di cancro epatico • 

Air autopsia si rinvenne il peritoneo ingrossato ed intorbidato 
in tutta la sua estensione ; al taglio si vuotava da esso un succo 
di aspetto lattiginoso torbido. Il fegato occupava la metà anteriore 
della cavità addominale; il suo diametro trasversale ascendeva a 12 
pollici, quello longitudinale giungeva fino a 7 V 2 P (,llic L mentre la 
sua spessezza giungeva fino a 4 pollici. La sua superficie mostrava 
un gran numero di chiazze bianche e noduli bianco-grigi, ben poco 
sollevati. Le chiazze avevano una forma esattamente corrispondente 
a quella dei lobuli epatici. 
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vTrZ^Lt rss a-ss KrìSS 

Vi era un gran numero di noduli; e dal mesenterio narHvinn ? 

esisfeva aSe^tutt^il - pro , lungamenti llella neoformazione (che 
esisteva anche in tutto il peritoneo) sull’intestino. L’esame mirro 

scopico fece rilevare come elemento costitutivo principale cellule 

di natura identica ai leucociti (le quali erano depositate ielle la- 

Yent dl -i Un de iCa T t 1 ° reticol °) come pure UI1 sistema di vasi capillari 
iene sviluppato. Il rapporto fra il reticolo ed il sistema di va P si ca- 

eeio flshdo«iro n ? eVa com P Ietamente al carattere del tessuto cito- 
testino) S C ° me Per 6S ' qUeI1 ° Che 6SÌSte nei follicoli dell’in- 

Mentre nell’ adulto fra i tumori che si sviluppano secondaria- 

Sf anUT ì 0 ’ CarC ( in °: na è H P ,ù f^queS; nei bambini si 
atta qnasi esclusivamente di noduli sarcomatosi. Questi si svilun- 

arr a °,ir P i, SS a 1Q g + rai ? nu ™ ero ’ raggiungono uii notevole volume; ed 

patologica. 6 finora taf V tumo ^ e P^ predominano, nella scena 
patologica, fino a tal punto rispetto al tumore primario, che si ha 

W 8810116 come se si trattasse di una malattia, la quale ha punto 
di partenza primariamente dal fegato. 1 

hflmhin e i n fi rale ' S1 A n UÒ a ? ermare * che 1 tumori epatici secondarii dei 

fnrmo? • pm de . le S1 P roducon ° consecutivamente alle neo¬ 
formazioni primarie dell occhio (sarcomi pigmentati e gliomi), dei 

- f arco - midollari e cisto-sarcomi) e delle ossa (sarcomi pe- 
nostei e mielogeni). 1 

,. E P c ° sì ’ per . es ; > w ? st riferisce il caso, accaduto ad una barn- 

3 anni, la quale presentava un considerevolissimo tumore 
ne a ì egione epatica, colore itterico della pelle e pronunziata ca¬ 
ffi 81 ?/ in questo caso una sporgenza gradatamente progressiva 
del bulbo oculare destro fece supporre, che ivi era il punto di par¬ 
tenza della neoformazione. 


Rusconi descrive un caso, nel quale in un bambino di 2 anni 
un agl ionia dell occhio destro vi erano nel fegato un grosso foco¬ 
laio gliomatoso e molti piccoli noduli. 

Monti osservò un bambino di 9 anni, che ammalò con dolore 
nell ipocondrio destro e febbre ; fu accertato un tumore nella re¬ 
gione epatica, che crebbe rapidamente (mentre aumentarono il di¬ 
magramento e l’anemia), di guisa che la circonferenza dell’addome 
ne a regione epigastrica ascendeva a 65 era. Fatta la puntura esplo¬ 
ra uva sopra un punto sporgente del tumore si vuotarono sangue e 
masse midollari. Inoltre, a destra della colonna vertebrale, al di 
sotto dell ombelico, fu accertato un tumore spostabile, grosso quanto 
un pugno. Yi erano Utero, ascite ed edema delle gambe. L’infermo 
mori dopo che negli ultimi tempi era apparsa una forte dispnea. 
L autopsia fece rilevare un sarcoma a cellule rotonde (e di aspetto 
identico alla massa midollare cerebrale) del rene destro ed un gran 
numero di noduli sarcomatosi (grossi quanto una lenticchia fino al 
di la del pugno di un uomo) nel fegato. 

I dati per la diagnosi dei tumori epatici nei bambini risultano 
da ciò che abbiamo detto. Parimenti, altri casi che qui non abbia- 
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mo addotti dimostrano, che la diagnosi di un tumore del fegato si 
fonda sulla pruova di un ingrossamento totale o parziale del fegato, 
ma specialmente sul reperto di noduli accertabili colla palpazione’ 
e che si spostano corrispondentemente ai movimenti respiratorii; 
inoltre, bisogna accertare se si è sviluppata la cachessia, la quale 
per solito si vede aumentare rapidamente all’epoca in cui è stato 
accertato il tumore. E ciò ha un grande valore per la diagnosi dif¬ 
ferenziale coll’echinococco. Il tumore da echinococco sovente può 
essere accertato già lungo tempo prima che si sviluppino disturbi 
generali; in modo opposto si comportano la maggior parte dei tu¬ 
mori maligni del fegato. Nei loro periodi iniziali sono latenti ; e 
spesso soltanto la evidente comparsa di disturbi generali mena a 
riconoscere l’esistenza dell’affezione locale. L’ulteriore decorso della 
malattia suole essere rapido , di guisa che la malattia per lo più 
dura pochi mesi , mentre il tumore da echinococco sovente inco¬ 
mincia soltanto dopo anni a determinare un disturbo generale. Ol¬ 
tre i citati momenti, bisogna anche prendere in considerazione, che 
i tumori maligni del fegato ordinariamente presentano una super¬ 
fìcie singolarmente bernoccoluta, mentre la fluttuazione esiste sol¬ 
tanto nelle forme midollari (ed anche qui essa è leggiera). In vece 
l’echinococco, come è ben noto, mostra una forma sferica, e.spes¬ 
so si può accertare un’evidente fluttuazione. Malgrado tutto ciò, la 
diagnosi in qualche caso può restare dubbia per lungo tempo. In 
tal caso, la puntura esplorativa ha un valore massimo. Se con essa 
si vuota un liquido privo di albumina, allora la diagnosi dell’echi¬ 
nococco è assicurata pur quando non si riscontrano gli uncini ca¬ 
ratteristici. In vece, quando si tratta di un sarcoma midollare flut¬ 
tuante del fegato, la puntura esplorativa dà esito ad un liquido co¬ 
stituito da sangue e dal succo del tumore; l’esame microscopico di 
questo liquido allontana qualsiasi dubbio. 

Per la diagnosi differenziale fra i tumori maligni epatici e la de¬ 
generazione amiloide bisogna (pur prescindendo da che sono quasi 
sempre accertabili i momenti causali di questa degenerazione) tener 
conto dei seguenti dati: ingrossamento uniforme del fegato, super¬ 
ficie per lo più liscia, possibilità di poter afferrare il margine in¬ 
feriore del fegato e convincersi che ha la superfìcie liscia; in fine, 
è a notare, che nel tempo stesso vi ha il tumore di milza. . 

Come già sopra fu rilevato, dalle osservazioni finora esistenti non 
è possibile riconoscere in modo sicuro, durante la vita, la natura 
speciale di una neoformazione del fegato. Tuttavia, sembra che l’a- 
denoma epatico primario e il cancro da esso provveniente si svi¬ 
luppano lentamente, e non raggiungono — siano essi primari o se¬ 
condari — dimensioni tanto considerevoli quanto i sarcomi midol¬ 
lari. Per quanto si può desumere dalle scarse indicazioni finora esi¬ 
stenti, P adenoma del fegato nel suo decorso presenta una grande 
rassomiglianza colla cirrosi epatica ed anche con l’epatite sifilitica 
diffusa; e ciò si osserva pure nell’adenoma primario epatico degli 
adulti. Relativamente alla diagnosi differenziale bisogna prendere in 
considerazione, oltre i momenti etiologici, quanto segue: Pingros¬ 
samento più o meno rilevante del fegato, e la superfìcie con grossi 
bernoccoli, che nell’adenoma per lo più si possono sentire su quasi 
tutta la superficie del fegato accessibile alla palpazione. Ad ogni 
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modo, può darsi che nel singolo caso sia impossibile formulare un 
giudizio sicuro durante la vita; e specialmente chi non è molto 
esperto nelle ricerche anatomo-patologiche può capitare in errore 
anche all autopsia. In fatti, una parte dei casi osservati nei bam¬ 
bini, e descritti come cirrosi epatica, destano il sospetto, che in 
essi si sia trattato di adenoma. E così, per es. , il professore E. 
Wagner ad una mia relativa domanda, dichiarò che nel preteso 
caso di cirrosi epatica ( menzionato da Wunderlich e citato 
tante volte nei Trattati) osservato in un bambino, si trattava in- 
dubbiamente d! un adenoma. Gli errori in questo senso sono tanto 
piu facilmente possibili, in quanto che nella cirrosi del fegato il 
tessuto epatico che resta conservato talvolta è ipertrofico e sporge 
in forma di noduli semisferici, e perchè nell’adenoma del fegato 

decorrono sempre larghi fasci di tessuto connettivo fra i noduli 
neoplastici. 

La prognosi dei tumori maligni del fegato è assolutamente sfa¬ 
vorevole, e quindi alla terapia non resta altro còmpito che di le¬ 
nire, quanto più è possibile, le sofferenze deH’infermo. 

Malattie delle Vie Biliari. 

Atrcsia ed obliterazione dei canali biliari. 
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In una serie di casi furono osservati la mancanza della cisti¬ 
fellea e Vobliterazione di una grande o piccola sezione dei grossi 
canali biliari. La mancanza della cistifellea talvolta esiste senza al¬ 
tri disturbi; e così, per es., S i m p s o n riferisce il caso di un bam¬ 
bino di 4 settimane, che morì per sclerema e peritonite. All’autopsia 
non si rinvenne alcuna traccia di una cistifellea; il dotto coledoco 
perveniva fino nel duodeno; il lobo epatico sinistro era tanto grosso 
quanto quello destro, e mancava completamente il lobo di Spie- 
gel. Laonde, in questo caso ci era un quissimile a ciò che esiste 
normalmente in parecchi animali, per es. nel cavallo, nel quale — 
come è noto — manca la cistifellea. Analoghe osservazioni sono state 
riferite da M eckel; ed in molti casi è stato rilevato, che il dotto 
coledoco era dilatato , e che questa malformazione esisteva senza 
alcun disturbo della digestione e dello stato della nutrizione. B e d- 
n a r accertò la mancanza della cistifellea in un bambino di 6 giorni 
(nato precocemente), nel quale mancava pure il rene sinistro. Nel 
caso di W ii n s c h e si trattava di un bambino che aveva vissuto 
6 giorni; una aH’ccclusione del piloro e del duodeno nel suo punto 
di passaggio nel digiuno , mancava la cistifellea. 11 dotto epatico, 
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che era corto e grosso quanto un dito , sboccava direttamente in 
quella produzione a forma di sacco, che corrispondeva al duodeno 
occluso in sopra ed in giù. 

Mentre nei cennati casi si trattava evidentemente di anomalie di 
formazione; in un’altra serie di osservazioni — in cui ci era una 
obliterazione più o meno diffusa delle vie biliari — non sempre si 
potette decidere con certezza, se si trattava di un arresto di for¬ 
mazione ovvero se i canali biliari che in origine si erano formati 
normalmente, furono obliterati da una malattia fetale. Quest’ultima 
ipotesi deve essere probabilmente ammessa per la maggior parte 
dei casi che rientrano in questa categoria. 

E s c h 1 interpreta nel senso di arresto di formazione un caso da 
lui osservato , nel quale vi era completa mancanza dei canali bi¬ 
liari. Si trattava di una bambina di 7 mesi, che fin dalla nascita 
presentò un ittero in alto grado e frequenti disturbi digerenti; morì 
in uno stato di sopore. Poco prima della morte era apparso un 
edema della faccia e della regione anteriore dei collo. Il fegato mo¬ 
strava un volume molto superiore a quello ordinario; esso era ane¬ 
mico e di colore verdastro. La cistifellea appariva in forma di un 
solco stretto, nel quale un cordone sottile e solido rappresentava 
la cistifellea rudimentale. Il dotto coledoco ed i canali biliari man¬ 
cavano completamente. Il connettivo del fegato era aumentato ; la 
sostanza degli acini, tranne le parti itteriche, era normale; ma in 
alcuni punti gli otricoli cellulari erano intorbidati da granuli di 
adipe. I vasi sanguigni del fegato erano normali. Nel tratto discen¬ 
dente del duodeno vi erano due piccole pieghe longitudinali, delle 
quali quella inferiore accoglieva io sbocco del dotto pancreatico. 

He s chi annovera questo caso fra gli arresti di formazione, e 
proprio fra quelli in cui gli abbozzi embrionali, in origine solidi, 
non vengono canalizzati a tempo, giacché mancò quel processo in 
cui gli abbozzi solidi dei dotti epatici primitivi si trasformano in 

canali biliari., . 

Freun d ha comunicato un caso analogo sotto tutti ì riguardi. 

Si trattava di un bambino che poco dopo la nascita divenne itte¬ 
rico e morì nell’età di tre mesi. In questo caso, nel sito della ci¬ 
stifellea vi era un canale a fondo cieco, il quale decorreva in un 
cordone sottile e solido , che si perdeva nel ligamento epato-duo- 
denale. 11 dotto epatico e quello coledoco mancavano compieta- 
mente. 11 fegato era un poco ingrossato, il suo connettivo era au¬ 
mentato. , 

In un caso di He no eli si trattava di un bambino di 4 mesi, 

nel quale non vi era alcuna traccia di canali biliari, mentre la ci¬ 
stifellea era rudimentale; il fegato di un colore verde-scuro aveva 
un volume di un terzo più piccolo di quello normale. 

Ai casi ora addotti si potrebbero aggiungere quelli di M o r g a n, 
Cursham, Hennig ed altri, i quali, a giudicare dalle descri¬ 
zioni , rendono probabile che si sia trattato di un arresto di ìoi- 
mazione. Tuttavia, in un’altra serie di casi, in una parte dei quali 
si trattava di molti bambini degli stessi genitori, ci sono dati sul- 
ficienti per attribuire V obliterazione dei canali biliari alla ■ sifi¬ 
lide congenita . In questi casi abbiamo da fare con una prolifera¬ 
zione gommosa (con esito in atrofìa; nel contorno dei grossi canali 

Gerhardt — Malattie dei bambini, Voi. IV. P. IL ^ 
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biliari, la quale,mostra una completa analogia con la summentn 

rsffisar* mmca ' e pu6 ” Mncii<> «.se 

In questa categoria rientrano due casi di B i n z. In un bambino 
fesM n ritt amb - na f e ™ am ’ 11 P adre dei quali era sifilitico, si mani¬ 
al secondo giorno dopo la nascita. All’autopsia della P bambina (che 

fefiea°prn ta S1 n0 !r Che 11 fegato era al q uanto ingrossato; la cisti- 
tfrl dal t P l en f + dl . un .™ uco denso e verde; il dotto cistico a par¬ 
tire dal suo tratto iniziale, quello epatico dal fegato fino al dotto 

coledoco , e quest’ultimo fino al tenue, erano trasformati in una 

!n,l C ° nne le irregolare, senza traccia di canalizzazione. Un 
reperto quasi identico fu accertato nel bambino; ma in quest’ulti- 

r n rf?, deg n T 0 dl nota ’ che anche Ja vena p° rta era obliterata dal 
iTni nri° e rl n un terzo caso di Binz non si potette accertare se 
ì genitori erano sifilitici; ma lo avere riscontrato una pronunziata 

periepatite in un bambino di 4 settimane, dinota che anche qui si 
ueve trattare di sifìlide. * ^ 

E qui dobbiamo annoverare anche il caso di R o t h. Si trattava 
di un bambino di 4 mesi (che aveva presentato itterizia già fin dalla 
nascita). Aveva ascessi freddi al collo e noduli caseosi nei pulmoni* 
ci era un epatite diffusa interstiziale con una periepatite fibrosa, I 
grossi dotti biliari erano trasformati in masse connettivali, ed in¬ 
vece della cistifellea vi era un cordone connettivale con due cisti 

j i . | h n ^ 1 fegato erano dilatati, e 

contenevano bile densa. 

Qin appartiene anche il caso di Lotze, tuttoché l'autore non 
“A 6 1 ra PPorto colla sifilide. Il padre del bambino (che morì 
ali età di 8 mesi e che era itterico già fin dalla nascita) era affetto 
da sifilide da tre ani. All’autopsia del bambino si notò, che il fe- 
ga o eia inglossato, di color verde-serpentino, attraversato da cor¬ 
doni cicatriziali solidi ; il connettivo era oltremodo accresciuto. 
La cistifellea presentava una retrazione cicatriziale, il dotto cistico 
mancava, il dotto coledoco era molto stretto; il dotto epatico si 
estendeva per un piccolo tratto nel fegato, e si continuava poi in 
torma di ramificazione connettivale. 

L’ occlusione completa non sempre è congenita, giacché sembra 
che può essere prodotta anche dopo la nascita, mediante retrazione 
di indurazioni gommose. E così, per es., Kostlin menziona due 
casi di occlusione del dotto cistico: il primo in un bambino di tre 
settimane e l’altro in una bambina di 6 mesi. Questi due bambini 
morirono per eresipela (erano già affetti previamente da ittero), ed 
in entrambi 1’ autopsia lece rilevare P occlusione del dotto cistico. 
Probabilmente vi era pure una stenosi del dotto epatico, giacché 
non si può ammettere la spiegazione che Kostlin dà deli’ittero, 
cioè che esso si sia prodotto in seguito alla obliterazione del dotto 
cistico, in quanto che la bile effluì incessantemente nell’intestino 
ed ivi tu riassorbita. — In un caso furono accertate indurazioni bian¬ 
co-giallastre in un pulmone, il che dimostra che si trattava di si¬ 
fìlide ereditaria. 

Nei già surriferiti casi di peripileflebite, descritti da Schiip- 
p 1 > ci era stato sempre l’ittero, in seguito a compressione dei 
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grossi dotti biliari. In uno di questi casi, da me descritto, il lume 
del tronco del dotto epatico corrispondeva al calibro di un robusto 
crine di cavallo. 

Un’antica osservazione di Y a t e r , citata da Frerichs (Kli- 
nìh der LéberUrankheiten , voi. 11. pag. 443) dimostra, che la si¬ 
fìlide può, anche in altro modo, determinare la occlusione dei ca¬ 
nali biliari. In un bambino di un anno, morto per pedatrofìa, il 
dotto coledoco era completamente occluso dal pancreas indurito , 
ed al di sopra di questo punto era considerevolmente dilatato in for¬ 
ma di un sacco. Possiamo ammettere che, siccome quest’alterazione 
del pancreas è uno dei più frequenti reperti della sifilide eredi¬ 
taria (perchè non l’abbiamo mai riscontrata senza che ci fossero 
stati altri segni di sifilide), anche in questo caso si trattava di al¬ 
terazione sifilitica. 

Circa la sintomatalogia della occlusione dei grossi dotti biliari, 
vuoi congenita vuoi accaduta poco tempo dopo la nascita, biso¬ 
gna anzitutto tener conto dell’itterizia, che esiste già nella nasci¬ 
ta, e appare subito dopo. Quest’itterizia aumenta rapidamente, e 
raggiunge ben presto un grado a cui raramente perviene nel cosi 
detto ittero dei neonati. Inoltre, bisogna rilevare, che qui una al- 
l’urina ricca di pigmente biliare e contenente anche acidi biliari 
(la qual cosa è stata fatta rilevare anche da Binz) vi ha una 
compieta acolia dell' intestino. Inoltre, in tutti i casi, furono ac¬ 
certati disturbi digerenti e tumidità indolente dell’addome. Il fe¬ 
gato non è sensibile alla pressione. Nella maggior parte dei casi, 
e proprio non solo quando l’occlusione era prodotta relativamente 
da poco tempo, esso presentava un discreto ingrossamento (come 
per es. nel caso di He scili in cui l’ittero esisteva già fin dalla 
nascita, e la morte avvenne nel settimo mese; e parimenti nel caso 
di Lotze in cui la morte avvenne nell’ottavo mese; in vece, nel 
caso di Henoch in cui si trattava di un bambino di 4 mesi, il 
fegato era rimpicciolito di un terzo). Se contemporaneamente a la 
obliterazione dei dotti biliari vi ha una compressione della vena 
porta, si manifestano le conseguenze di questo disturbo circolatorio. 
In questi casi furono osservati vomito, enterorragie e molte volte 
anche ingrossamento della milza ed ascite. B i n z afferma, che nei 
casi di questo genere lo stato dei bambini fa supporre che ci do¬ 
veva essere la febbre; tuttavia mancano le rispettive osservazioni 
termometriche. Ma, si può ammettere, che verso la fine della ma¬ 
lattia, in cui per lo più vi sono sintomi colemici. ci deve essere 

la febbre. Nella maggior parte dei casi nei quali la J 1 * ” P™ 
trasse a lungo, apparvero in ultimo convulsioni, le quali a Ppros- 
simarsi della morte passarono in uno stato di sopore. Fu mo 
volte osservata l’apparizione di petecchie sulla pel e, 1 

stesso la tendenza ad emorragie delle mucose. Questi smtomi deb¬ 
bono essere attribuiti all’alterazione del sangue, che si sviluppa in 

seguito a ritenzione della bile. . . .mila ma 

L’esito di quest’ affezione fu sempre letale. La durata della ma 

lattia ascese da un giorno a sette mesi. 

Da ciò che abbiamo detto risulta, che la cura non P resenta a1 ' 
cuna speranza di successo. Tuttavia, siccome questo disturbo sta 
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spesso in raporto con la sifìlide congenita, biso-na tener conto 
questo fatto; ed è probabile che nei casi leggieri si possa ottenere 
qualche successo ricorrendo a tempo ad una cura antismiitica 
tuttoché non cada dubbio, che la peripileflebite sifilitica sia una 
delle iOi*me piu gravi della sifìlide ereditaria. 


Ascaridi lombricoidi nelle vie biliari. 


Flògel, Oesterr. med. Jahrb. 1835, Bd IX n 4 p „ „ „ 
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Tenendo conto della grande frequenza dell’ascaridiasi, si può af¬ 
fermare che il reperto di questi parassiti nelle vie biliari è straor- 
ìnariamente raro. In complesso sono stati registrati soltanto 50 

nm! a dl t qUe f?- £ ene 5'. e n fill a Letteratura, e di essi 37 sono citati 
nella nota statistica di D a v a i n e. Inoltre, tenendo presente che — 

almeno in Europa — i bambini sono quelli affetti a preferenza da 
ascaridiasi, e degno di nota il fatto, che nella mentovata cifra sol¬ 
tanto m 12 casi si tratta di bambini di uno a quindici anni. E sic- 
come per tutti ì casi dobbiamo ammettere, che questi vermi dal- 
1 intestino migrarono nelle vie biliari, ne risulta che in tutti i casi 
in cui accade tale migrazione ci deve esssere necessariamente uno 
speciale carattere dei canali biliari. La difficoltà speciale che incon¬ 
trano questi vermi in tale migrazione sta nell’attraversare il pun- 
t0 1 1 1 r l. cu ! 1 ]. d0tt i 0 coledoco sbocca nell’intestino. Finanche negli 
adulti, il diametro normale di questo punto ascende, al massimo 
a due o tre millimetri; inoltre, bisogna prendere in considerazione, 
che ivi ci ha uno strato muscolare robusto. In fatti ci è noto che 
calcoli biliari, grossi poco più di un pisello, i quali vengono spinti 
attraverso i dotti biliari sotto una non mediocre pressione, trovano 
un impedimento alla loro ulteriore progressione proprio nel punto 
ora indicato. E relativamente ai grossi calcoli dobbiame ammettere 
senz’altro che essi per solito non passano nell’intestino attraver¬ 
so 1’ apertura (semplicemente dilatata) del dotto coledoco, ma pe¬ 
netrano ivi dopo pregressa ulcerazione. E siccome della femina del- 
1 ascaride lombricoide, quando è già sviluppata, il massimo diametro 
di spessezza non sorpassa i 5 mill., mentre quello del maschio 
ascende al di là di 3 mill., non si sa comprendere in qual modo 
vermi che hanno già raggiunto un tale sviluppo possano perve¬ 
nire nel dotto coledoco. Ma, come già Leuckart ha fatto rile¬ 
vare, dalle misurazioni finora fatte risulta, che gli ascaridi lom¬ 
bricoidi rinvenuti nei dotti biliari presentavano una lunghezza mi¬ 
nima di 50 ed una massima di 200 mill., alle quali lunghezze cor¬ 
risponde una spessezza minima di 1,5 ed una massima di 3 mill. 
Ciò spiega in parte la difficoltà della migrazione nell’orificio di un 
dotto biliare, che previamente non era dilatato. D’altra parte, è 
chiaro che la relativa rarità di questa migrazione nei bambini 
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dipende anzitutto dal perchè in essi l’orifìcio di questo dotto è più 
stretto, ed in secondo luogo perchè mentre negli adulti furono ac¬ 
certati molte volte stati patologici (per es. calcoli biliari nei dotti 
biliari, flogosi cronica di questi ultimi), i quali facevano compren¬ 
dere che alla migrazione dovette precedere un’ectasia, nei bam¬ 
bini, in vece, questi stessi stati patologici sono straordinariamente 
rari. Ed, in vero, nei relativi casi accertati nei bambini, non fu¬ 
rono accertati tali processi. Da vaine affermò, che gli ascaridi 
lombricoidi quando penetrano nei dotti biliari ordinariamente non 
vivono che pochi giorni; ma Leuckart obbietta, e con ragione, 
che le alterazioni rinvenute molte volte nel fegato mostrano, che 
questi parassiti vissero a lungo nei dotti biliari. E siccome questi 
vermi crescono rapidamente, bisogna ammettere, che il volume de¬ 
gli ascaridi lombricoidi rinvenuti nei dotti biliari supera non poco 
quello che essi avevano prima di migrare ivi. Nel caso osservato 
da Scheuthauer in un bambino di 4 anni, la lunghezza di un 
ascaride rinvenuto nel dotto coledoco ascendeva a 14 cm., la lar¬ 
ghezza a 3 mill. In questo caso, la natura dei focolai accertati nel 
fegato e la presenza di uova di ascaridi in esso, dimostrano che i 
vermi vissero lungo tempo nei dotti biliari. 

Nella statistica sono riferiti casi, in cui all’autopsia furono tro¬ 
vati ascaridi lombricoidi, senza che contemporaneamente in que¬ 
sti canali o nel fegato stesso vi erano alterazioni flogistiche. In 
vece, in altri casi vi erano segni di una reazione flogistica, la quale 
non poteva essere attribuita ad altra causa se non ai parassiti. Nei 
casi della prima categoria per lo più sorge il sospetto (e ciò spe¬ 
cialmente quando si trattò di un reperto accidentale) che i vermi 
migrarono dopo la morte . E finanche nei casi in cui durante la 
vita vi erano accessi a forma di colica e convulsioni, si può rite¬ 
nere con certezza che tanto i sintomi quanto l’esito letale furono 
provocati dalla penetrazione dei vermi. 

In questa categoria, per es., appartiene il caso di Guersant; 
ma Cruveilhier, oppostamente a Guersant, ammette, che 
gli ascaridi rinvenuti nei dotti biliari penetrarono ivi dopo la morte. 
In un bambino di 3 anni, i cui dotti biliari erano ripieni di asca¬ 
ridi lombricoidi , Estevenet non rinvenne alcun segno di rea¬ 
zione. In un caso nel quale nè durante la vita nè all’autopsia esi¬ 
stevano sintomi di flogosi o di stasi biliare, Tonnelé rinvenne 
vermi nel dotto coledoco, i quali penetravano in parte nel duodeno. 

Ma, è bene notare, che appunto nella maggior parte dei casi ac¬ 
certati nei bambini vi erano rilevanti disturbi durante la vita; 
ed anche all’autopsia furono riscontrate alterazioni anatomiche, 

che erano state provocate dal parassita. 

Fauconneau-Dufresne menziona un caso di perforazio¬ 
ne del dotto coledoco, prodotta da un ascaride lombricoide ; egli 
ne aveva veduto il preparato anatomico in Napoli. Tuttavia , non 
ci sono indicazioni precise su questo caso. — Fontanelle ri¬ 
ferisce il caso di un bambino, il quale dopo essere stato ammalato 
per 16 giorni morì con convulsioni. All’autopsia si notò, che un 
ascaride lombricoide lungo 6 pollici era penetrato nel dotto cole¬ 
doco ed aveva perforato il dotto epatico; da un’apertura esistente 
ivi, sporgeva per un pollice fuori; la cistifellea era dilatata e piena 
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d bil e di un colore verde-oscuro. - Fliigel ha comunicato un 
caso, il quale finora non e stato preso in considerazione dagli Au¬ 
tori che hanno trattato quest'argomento. Un bambino di due anni 
e mezzo , il quale — a quanto si afferma — era affetto da ascari¬ 
diasi fin dall epoca della nascita, fu colpito da convulsioni e mori 
rapidamente. All’autopsia si rinvennero nel fegato molti focolai 
gialli, lardaceli, alcuni dei quali erano grossi più di una noce avel- 
ana. La cistifellea era afflosciata; il dotto coledoco era perforato 
da due ascaridi, che con le estremità del loro capo pendevano fuori 
1 orifìcio della perforazione. Nel punto perforato vi era soltanto spa¬ 
zio per i due vermi ; e del resto le parti circostanti alla perfo¬ 
razione non presentavano la menoma traccia di flogosi. Il ca- 
davere stava già nel secondo periodo della putrefazione. Gli asca¬ 
ridi lombncoidi dopo che furono posti nell’acqua calda incomincia- 
rono a muoversi. 


Relativamente ai casi della prim» specie, Da vai ne fa notare, 
che non si può ammettere che i vermi possano perforare la parete 
dei dotti biliari; secondo lui bisognerebbe piuttosto supporre, che 
qui si tratta di una rottura, in seguito a stasi biliare, come per 
es., quella che talvolta è prodotta anche da calcoli biliari. Tutta¬ 
via, si può domandare, se in base ad osservazioni come quelle da 
noi riferite, si è costretti ad ammettere una rottura avvenuta du¬ 
rante la vita, ovvero se piuttosto i vermi dopo la morte penetra¬ 
rono in seguito a putrefazione delle pareti macerate del canale 
dilatato. 

b ra le alterazioni che possiamo attribuire con certezza alla pre¬ 
senza dei vermi nei dotti biliari, bisogna rilevare anzitutto la stasi 
biliare con le sue ulteriori conseguenze, in secondo luogo le di¬ 
latazioni parziali dei canali biliari, ed in ultimo il reperto di fo¬ 
colai flogistici nel fegato . 

L i e n t a u d riferisce il caso avvenuto in un fanciullo di 14 anni, 
il quale ammalò di ittero, soffrì intense cardialgie, ed in ultimo 
ammalò di convulsioni e morì. Il fegato era notevolmente tume¬ 
fatto ed itterico, la cistifellea era ripiena di bile, ed il dotto cole¬ 
doco era completamente ostruito da un ascaride lombricoide. 

Nel 33° caso della statistica di Da vai ne, che riguardava un 
bambino di trenta mesi, vi erano ascaridi lombricoidi abbastanza 
grossi nel dotto coledoco ed in un gran numero di dotti biliari 
del fegato; questi ultimi erano dilatati a forma di ampolla dai pa¬ 
rassiti. Il canale intestinale era completamente ostruito da vermi 
in tutta la sua lunghezza. 

Anche Bousgevis trovò un ascaride lombricoide in un dotto 
biliare del fegato notevolmente dilatato. 

L a e n n e c esaminò il fegato di un bambino di due anni e mez¬ 
zo ; la storia clinica di questo caso non è nota. Il dotto coledoco 
sboccava nello stomaco, in vicinanza dell’esofago, ed il suo dia¬ 
metro ascendeva ivi pressoché a mezzo pollice. Anche il dotto epa¬ 
tico e le sue ramificazioni erano dilatati, e ripieni di ascaridi lom¬ 
bricoidi. In alcuni punti la parete di questi canali biliari era per¬ 
forata, ed i vermi stavano a contatto diretto con cavernuole della 
sostanza epatica, le pareti delie quali apparivano molli, fungose ed 
arrossite. Anche la cistifellea era ripiena di ascaridi. 


Birch - Hirschfeld, Malattie del Fegato. Atresia ed Obliterazione. 727 

Relativamente al summentovato caso, bisogna ritenere che la 
spiegazione più verosimile è quella di Da vai ne, cioè che la 
perforazione avvenne in seguito alla rottura di piccoli ascessi, e 
non fu prodotta direttamente dagli organi succiatori dei vermi. 

In un caso di T o m m e 1 è , vi erano nel fegato tre focolai, riem¬ 
piti di pus denso e di colore brunastro, che comunicavano fra di 
loro. In uno di questi focolai vi era un ascaride lombricoide. In 
vero, non si potette accertare una comunicazione fra questi focolai 
ed i dotti biliari; ma in origine essa vi doveva essere. 

P e 1 i z z a r i ha riferito casi importantissimi di questa catego¬ 
ria. All’autopsia di un uomo a 40 anni, furono riuvenuti nel lobo 
epatico destro due ascaridi lombricoidi in una escavazione del paren¬ 
chima epatico; in essa vi era pure un liquido bianco-giallastro, il 
quale conteneva corpuscoli purulenti, epitelii cilindrici ed uova di 
ascaridi. In questo caso si potette accertare direttamente il rap¬ 
porto della cavità col dotto coledoco. 

Il secondo caso di P e 1 i z z a r i riguardava un bambino a 7 anni, 
che fu accolto in clinica con dolori intensissimi nell’ipocondrio de¬ 
stro e febbre intensa; ma non vi' era affatto ittero. All’autopsia si 
rinvennero — nel fegato ingrossato — sedici ascaridi lombricoidi 
(12 maschi e 4 femine), le cui estremità caudali erano rivolte verso 
il duodeno. Sei di questi ascaridi, intrecciati insieme, giacevano 
nelle ultime ramificazioni dei dotti biliari che stavano in parte in 
questi ultimi ed in parte nel parenchima epatico; due stavano nel 
dotto epatico. La mucosa dei canalini biliari era inspessita; essi 
contenevano uova di ascaridi, in parte in via di segmentazione. 

All’autopsia di una fanciulla di 15 anni, Lebert accertò un 
ascesso epatico prodotto da ascaridi lombricoidi; quest’ascesso aveva 
perforato il diaframma, ed aveva provocato un ascesso pulmonale, 
che alla sua volta stava in rapporto con un bronco, di guisa che 
si era prodotto un pneumotorace. Inoltre, vi erano molti ascesso¬ 
lini nel fegato, che stavano in rapporto con i canali biliari. In que¬ 
sti ultimi vi erano due ascaridi lombricoidi macerati. 

Ultimamente Scheuthauer ha riferito un caso, interessante 
sotto parecchi riguardi, da lui osservato in un bambino di 4 anni. 
Questo bambino era infermo da 6 settimane, era affetto da febbre 
ed enteralgie spasmodiche. Indi si sviluppò una pleurite, ed in ul¬ 
timo una pulmonite, alla quale soccombette; durante la vita furono 
espulsi colle feci molti ascaridi. All’ autopsia si rinvenne il fegato 
che aveva contratto aderenza colla milza; vi erano due ascessi nel 
lobo epatico destro. In un ascesso epatico vi era un ascaride lom¬ 
bricoide, nel dotto coledoco ve ne erano molti. Nella branca de¬ 
stra del dotto epatico, immediatamente al di sopra della sua divi¬ 
sione e nelle due branche limitrofe dilatate, vi erano due temine 
di ascaridi lombricoidi, col capo rivolto contro la periferia del 

fegato. < . 

L’estremità del capo di un ascaride giaceva circa 2 V 2 mill. lungi 

dalla capsula epatica inspessita, in un focolaio (grosso quanto una 
noce avellana) del lobo epatico destro. Il capo del secondo asca¬ 
ride stava pressoché un millimetro e mezzo lontano da un focolaio 
prossimo alla cistifellea. Inoltre, vi erano molti focolai privi di 
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ascaride, i mali erano costituiti da vie biliari con parete ingros¬ 
sata, ed in vece del parenchima epatico vi era o una induratone 
bianco grigia ovvero una cavità sinuosa, ripiena di una poltiglia 
analoga a pus di ulcerazioni tubercolari. Non solo i focolai che sta¬ 
nano intorno agli ascaridi ma.anche quelli lontani contenevano uova 
mature e non segmentate di tali vermi. 

Del resto, K i r k 1 a n d menziona un caso, nel quale da un ascesso 

epatico che si era vuotato all’esterno venne fuori un ascaride lom- 
bricoide. 


Oltre i casi già mentovati, ci sarebbero a segnalare quelli di 
Koy er (bambino di 3 anni che presentò molti ascaridi loinbricoidi 
nelie vie biliari), di Kirmsse, di Brown (bambino di 9 anni, 
all autopsia del quale furono trovati 200 ascaridi lombricoidi, fra i 
quali 16 nel fegato), ecc. Inoltre vi sono un certo numero di os¬ 
servazioni, nelle quali il rapporto fra le lesioni anatomiche e gli 
ascaridi lombricoidi non è improbabile. E così, per es., S i n n h o 1 d 
ha pubblicato un caso di ascesso epatico a decorso mortale, nel 
quale 1 autopsia non fece rilevare alcun verme nelle vie biliari, 
ma durante la vita ne furono espulsi molti per la bocca e per l’ano. 
E probabile che gli ascaridi lombricoidi pervenuti nelle vie biliari 
possano migrare di nuovo nel duodeno; a favore di questa possi¬ 
bilità depongono i già menzionati casi di P e 1 i z z a r i e Scheut- 
h a u e r. Quest ultimo attribuisce ad un tale fatto la repentina scom¬ 
parsa dell’ ittero, che fu talvolta osservata nei bambini affetti da 
elmintiasi, e che nel tempo stesso erano itterici. 

Relativamente al rapporto in cui gli ascaridi lombricoidi pene¬ 
trati nel fegato stanno colle alterazioni flogistiche epatiche, è a 
notare che gli ascessi per lo più vengono attribuiti alla stimola¬ 
zione diretta, determinata dai parcissiti; e si dovrebbe ammette¬ 
re con D a v a'i n e (il quale opina che i vermi possono vivere 
ben poco tempo nelle vie biliari) che tali focolai flogistici si sono 
prodotti in modo acuto. Oppostamente a ciò, Scheuthauer 
fa rilevare che nel caso da lui osservato le alterazioni presen¬ 
tavano un carattere cronico, e tenendo conto delle osservazioni 
di P e lizzar i egli afferma, che i cosiddetti ascessi contenenti 
ascaridi che si rinvengono nel fegato, non sono affatto focolai pu¬ 
rulenti, ma focolai in preda a sfacelo caseoso. Si tratterebbe di una 
densa infiltrazione parvicellulare del connettivo interlubulare. La 
compressione dei vasi sanguigni, che si avvererebbe allora, spie¬ 
gherebbe la metamorfosi caseosa. Pur ammettendo che t nel caso 
di Scheuthauer ed in alcuni altri vi erano croniche alte¬ 
razioni flogistiche, d’ altra parte non si può affatto dubitare, che 
la penetrazione di ascaridi lombricoidi nei dotti biliari può essere 
seguita rapidamente dalla formazione di un ascesso. Sopratutto il 
caso osservato da L e b e r t depone a favore di questa affermazio¬ 
ne. In questo caso il tessuto nel contorno degli ascessi epatici 
(grossi fin quanto un pomo) era di un colore rosso-scuro e ram¬ 
mollito; inoltre vi era pure una vasta perforazione del diaframma; — 
Pesame microscopico fece rilevare i caratteri di un pus, il quale non 
era affatto in preda a decomposizione. Noi potremmo recisamente 
ammettere, che la genesi ed il carattere degli ascessi epatici non di- 
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pendono dall’azione diretta dei verrai, ma piuttosto dalla stimolazione 
provocata da certi processi di decomposizione nelle vie biliari, vuoi 
che l’agente settico (che è causa di questi processi di decomposi¬ 
zione) sia stato importato direttamente con i vermi, ovvero che la 
causa sia una insufficiente occlusione dello sbocco dei dotto coledoco 
nell’ intestino, la quale persiste dopo la migrazione. A favore del 
concetto ora esposto depongono i fatti analoghi che osserviamo a 
proposito dei calcoli biliari. Anche in questi casi vediamo che si 
formano ascessi nel fegato, sopratutto quando a causa di un’ ulce¬ 
razione nel punto dove il dotto coledoco sbocca nell’intestino si è 
prodotta una libera comunicazione fra l’intestino ed i dotti biliari; 
ed appunto in questi casi si può sempre accertare un’ abbondante 
vegetazione di batteri nei canali biliari. 

In nessuno dei casi finora pubblicati è stata accertata una migra¬ 
zione di vermi nei dotti biliari durante la vita ; quindi si può a 
priori ritenere, che non vi ha una sintomatologia caratteristica di 
questa affezione. Come già abbiamo detto, in una serie di casi le 
alterazioni del fegato si riscontrano accidentalmente all’autopsia, 
perchè durante la vita non vi era alcun sintomo che dinotasse un 
disturbo epatico. In una seconda serie di casi (e qui appartiene fra 
gli altri quello di G u e r s a n t), dopo che erano preceduti, per bre¬ 
ve tempo, dolori colici accadde la morte in mezzo a convulsioni; e 
lo stesso accadde nel caso di Fio gel. Tuttavia, manca la pruova 
sicura, che la penetrazione dei vermi nelle vie biliari, sia stata la 
causa delle convulsioni e della morte. 

In quei casi in cui avvenne la formazione dell’ ascesso e la ma¬ 
lattia fu bene osservata, si notò che il quadro nosologico corrispon¬ 
deva completamente a quello della epatite purulenta. Yi erano: in¬ 
tensa dolorabilità della regione epatica, tumefazione del fegato, feb¬ 
bre alta (non di rado associata a brividi), ed in ultimo apparvero 
convulsioni. Si potrebbe, in sulle prime, supporre che nella epatite 
prodotta da migrazione di vermi, ci dovesse essere un pronunziato 
ittero da stasi più che non nell’ ascesso epatico prodotto da altre 
cause. Tuttavia, in molti casi è riferito espressamente che (come per 
es. nel caso osservato da P e 11 i z a r i in un bambino di 7 anni) che 
l’ittero mancava completamente. Per i casi in discorso ci sarebbe 
piuttosto da rilevare, che in essi non di rado gli accessi dolorosi si 
manifestarono in forma di parossismi, a mo’ di quelli che si hanno 
nelle coliche da calcoli biliari. E siccome quest ultima affezione non 
si ha quasi mai nei bambini , ne risulta che — sopratutto quando 
colla palpazione o colla percussione si può accertare un ingrossa¬ 
mento della cistifellea —bisogna sempre tener presente la possibi¬ 
lità della migrazione di un ascaride lombricoide nei dotti biliari. E 
siccome quasi sempre ci sono molti ascaridi lombricoidi nel canale 
intestinale, ne risulta che nei casi in cui dalla bocca o dall ano 
vengono espulsi tali vermi, la diagnosi è resa piu probabile. Nel dò 
caso della statistica di D avaine si potevano già alla palpa¬ 
tone — sentire molti tumori esistenti nella cavità addominale. La 
autopsia mostrò, che questi tumori erano costituiti da accumuli ( i 

vermi negl’intestini. ........ ... . 

Nella maggior parte dei casi che sono stati riferiti , il deco't .0 

della malattia presentò una durata relativamente breve: da pochi 

Gerhardt — Malattie dei bambini — Voi. IV. Parte II. ^2 
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giorni fino a sei settimane. Tuttavia, bisogna tener presente oh. 
la comparsa dei primi sintomi non coincide sempre con il moment 
in cui gli ascaridi sono migrati nel fegato, Giacché molte vnltp 0 • 

dl “ t f T “? il , P^pio delle alterazioni flogistiche epàtiche 
Nei casi che furono seguiti in tutto il loro corso 1 si notò cho 
1 esito della malattia fu sempre sfavorevole; e non di rado le alt P 
lazmni nel fegato e le affezioni prodotte mediante diffusione della 
fogosi agli organi limitrofi (per es. alla pleura) fu l’unTca causa 
della morte, accertata all'autopsia. Tuttavia, la possibilità di un 

sf nnA f h VOreV ° 6 n0n pU0 essere messa affatt0 in dubbio. In fatti 
- p ° be r s ' mo su PP° rre > ch e un verme pervenuto nel fegato muoia 

k-r+r est ! inca P sulat( 3; e d’altra parte non si può escludere la nos 
sibihtà che il verme ritorni nell'intestino. S c h e u t h a u i/ha' 
fatto sopratutto rilevare quest’ultima eventualità; e se nel caso 
ad esito ietifle di Sinnhold si vuole ammettere un rapporto fra 
1 ascaiideasi e 1 ascesso del fegato, bisogna ritenere che fi verme 
migro di nuovo nell’intestino. Del resto, in questo caso Pitterò 

lombr P icoidi P ° Che COl ' a sant0nina erano stati espulsi gli ascaridi 

Anche Schloss menziona, che egli dopo espulsione di ascaridi 
lombricoidi vide scomparire repentinamente Ditterò. In vero Que¬ 
ste osservazioni non possono mai essere sufficienti per potére su 

di esse fondare, con qualche certezza, la diagnosi che sia accaduta 
una migrazione di questi vermi nel fegato. uccauuia 

Pur quando la diagnosi potesse essere stabilita con grande cer¬ 
tezza, la cura presenta poca speranza di successo. Non possiamo 
affatto supporre, che la santonina, ovvero i semi di cina ed altri 
mezzi prescritti con successo contro gli ascaridi lombricoidi che 
stanno nell’intestino, spieghino un’identica azione anche quando Que¬ 
sti vermi stanno nei dotti biliari. D’altra parte non possiamo am¬ 
mettere, che mediante compressione sulla cistifellea o mercè stimo- 
ffizione elettrica di quest’ ultima si riesca a ricacciare i parassiti 
nell intestino. Quando vi sono sintomi di un’epatite purulenta si 
può ricorrere agli stessi mezzi che si usano negli ascessi epatici, 
tuttavia, fa d’ uopo riflettere, che gli ascessi prodotti da vermi 
Hanno ben poca tendenza a diffondersi verso la parete addominale- 
su tale riguardo possediamo soltanto un caso osservato da K i r k- 
land; quindi ci è ben poco da sperare in un’operazione. 

Distomi nei dotti biliari. 


I distorna epatico e quello lanceolato sono stati rinvenuti spesso 
nelle vie biliari delia pecora e del giovenco, di rado nell’uomo. Se 
ne eccettuino alcuni casi, che riguardano adulti , gli Autori riten¬ 
gono come appartenente a questa categoria il caso accaduto in una 
bambina di 8 anni, citato da P. Frank. In vero, è molto dub' 
bio se i sintomi osservati in quest’inferma dipendevano realmente 
dai parassiti. La bambina fu accolta (nel 1762), in uno stato di 
gravissimo marasma, nell’ospedale di Milano. Da sei mesi essa sof¬ 
friva diarrea ed intensi dolori nella regione epatica; l’addome era 
molto tumido; la morte accadde in mezzo a convulsioni. All’auto^ 
psia il dotto coledoco presentò il calibro di una penna d’oca; nel 
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punto della sua origine mostrava una dilatazione sacciforme, nella 
quale vi erano cinque distomi epatici, arrotolati insieme , lunghi 
un 30 inm. e di un colore giallo-verdastro. 

Leuckhart pone in dubbio l’affermazione di L e i d y ( Proceed w 
nat. hist. Philadelphia , 1873 , pag. 264), cioè che il distoma tro¬ 
vato in Cina nel fegato di alcuni bambini sia il distomum hepati- 
cum. È probabile che nei casi di Ke rr, (bambina inglese di 4 anni 
e ragazza cinese di 15 anni, che espulsero i vermi per la via del¬ 
l’intestino), si trattava del distomum crassum. 

Il distomum lanceolatum , il quale per la sua forma lanceolata 
e la sua picciolezza (è lungo da 8 a 9 mm.) si distingue da quello 
epatico (che è lungo più di 25 mm.) fu rinvenuto da Buchholtz 
nella cistifellea di un adulto. In un caso osservato da Chabert 
in una giovanetta, questo distoma fu espulso per la via dell’inte¬ 
stino, dopo aver fatto uso dell’olio empireumatico. Un nuovo caso 
importantissimo, riferito estesamente da Leuckhart (die men- 
schl. Parasiten, 1, pag. 608) fu osservato dal dottor Kirchner 
in Kaplitz. In questo caso si trattava di una giovanetta (la quale 
probabilmente contava 14 anni e non già 4 anni , come afferma 
Leuckhart), la quale dall’età di nove anni guardava le pecore, 
ed era solita bere acqua fangosa, la quale conteneva un gran nu¬ 
mero di amfìbii. Già da lungo tempo questa bambina era infermic¬ 
ela e dimagrava, mentre l’addome diveniva tumido. Il fegato era 
enormemente ingrossato (pesava 11 libre). All’autopsia si rinvennero 
8 calcoli biliari; e nella cistifellea contratta vi erano 47 distomi 
lanceolati. 


Calcoli biliari. 

Nella Patologia del fegato degli adulti i calcoli biliari hanno una 
importanza grande, ma in quella dei bambini la loro importanza è 
piccola. In base ad osservazioni anatomiche bisogna ammettere, che 
per lo meno nelle nostre regioni circa il 7 % degli adulti sono af¬ 
fetti da concrezioni biliari; ma nei bambini queste ultime sono ra¬ 
rissime. In circa 500 autopsie di neonati ed in pressoché 100 ca¬ 
daveri di bambini delle più svariate epoche della vita, non ho rin¬ 
venuto alcun calcolo biliare; al massimo nei neonati accertai talvolta 
bile addensata in forma di una densa poltiglia di color verde-scuro. 
Tuttavia, nella Letteratura è riferito qualche caso di calcoli biliari 

anche in bambini di età tenerissima. 

Friedleben (Roser u. Wunderlichs Arch. Vili , 4) melina a 
ritenere, che in un caso osservato da Smetius e riferito da B o- 
n e t, fossero stati rinvenuti calcoli biliari nel fegato. In questo 
caso si trattava di un bambino venuto a luce morto. Tuttavia , la 
descrizione che fu data di questo caso, fa piuttosto suppone » che 
si sia trattato di un focolajo gommoso, forse in preda ad ìnliltra- 
zione calcare. — All’autopsia di un neonato Bonisso A trovo ste¬ 
nosi del dotto coledoco e tre calcoli biliari nella cistifellea. — in 
un bambino che morì per itterizia al 25° giorno dopo la nascita. 
Portai trovò molte concrezioni nel dotto coledoco e nei dotti 

epatici. —Cru veilhier (F a u co n n e a u—D u f r e s n e; Iraile 

de Vaffection cale, du foie; Paris 1851) riferisce, che finanche nei 
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cr® iónwJi'io'S' I el “""»««“■ ®i ‘ratta della termoione di con- 
dntti Kìi- da ra -ttenuta e addensata in piccole cisti di 

nel a rfnlhi d * S ° Pra dÌ pUntÌ ristretti del canali^Sri. Anche 

pari a di calcoH £fw?® nZ i 0na £ nella Letteratura, nei quali si tiene 

n™/ z a „ 2 r , lltó? ,Che fega ,“ > ' E '“>■ P“ ».Zk” 

lafreiuen za con a '® generazlamil oide del fegato; egli fa rilevare 

bino ne nn«m ! \ F , r V 1 c h » afferma, che, il più piccolo barn- 
o, nel quale trovo calcoli biliari, contava 7 anni e vi era decrp 

casoari irTÌ 0Ìde del fe , gat0 in seguit0 a coxite.’ Nel già citato 
erano d molti ern h n 6 ’V - quale una a distomi della cistifellea vi 

erezione era en it Ca l C , arÌ ’ è P robabile ebe il nucleo della con- 
t n k 0 f ® a costituito da parassiti morti ; anche in un caso di 

un calcolo bina re S T-u lombr ì Coide m °rto, funzionava da nucleo di 
rinvenuto in ™ L D h a tra part c> l’ en orme ingrossamento del fegato 
desta i! sofnei?e u n ° Cachettlco e affetto da edema delle gambe, 
Da òTh P6t n Che TÌJ 6 qUÌ Vi era la degenerazione amiloide. 

i a To b \ = accertati calcoli biliari, come un reperto acciden- 

bamhfnfrim i ammente rari ' D ’ altra parte - sembra che nei 

NpIH T ntf + 1 110n S i° n ° Statl quasi mai la causa di disturbi. 

ped , iatrica ho rinvenuto un solo caso di colica 

Sa S f '• ] 111 , un fan ciullo di 15 anni. A causa della 

oinii« a r ta “ergemmo qui la storia clinica per sommi capi. Il fan- 
lori « amm alò con vomito, che durò tre ore; apparvero intensi do- 

lMttero TT? r e • 2pocondr io destro. Al 3° giorno fu osservato 

a ' 5 . le , feci eran completamente scolorite. L’itterizia per- 

nnnnc • a i ^ lor * ni ’ ® durante questo periodo di tempo apparvero 
accessi dolorosi periodici. Dopo che furono inutilmente tentati di- 

o m6ZZ V Poscritto l’ estratto di belladonna ( % di granello 
°, re ; dopo la sesta dose furono espulsi, con le feci biliose, 
molti calcoli biliari grossi quanto un pisello. Dopo 9 giorni ricom¬ 
pi" vero ì dolori ; fu di nuovo amministrata la belladonna fino al 
1 n o a produrre uno stato narcotico, e poscia furono di nuovo 
espulsi 5 piccoli calcoli biliari, dopo di che l’infermo guarì. 
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INTRODUZIONE. 


Osservazioni preliminari fisiologiche ed anatomo-patologiche. 


Malgrado tutti gli sforzi fatti finora per chiarire la struttura e 
la funzione della milza nel ricambio materiale, ciò nonpertanto an¬ 
cora oggi le nostre conoscenze sulle funzioni fisiologiche di que¬ 
st'organo presentano lacune in molti punti. Tutti ammettono che 
la struttura istologica della milza presenta un’identità con la strut¬ 
tura delle glandole linfatiche. E ciò può essere formulato , af¬ 
fermando: che ci ha una completa analogia fra la milza e le glan¬ 
dole linfatiche; la differenza consiste soltanto in ciò: che attraverso 
la prima (e probabilmente attraverso le lacune della polpa) circola 
sangue, mentre nelle seconde circola, in modo identico, il succo 
linfatico. Tenendo conto di tal fatto, si è indotti ad ammettere, 
che la importanza fisiologica della milza deve stare in intimo rap¬ 
porto colla vita del sangue. Questo rapporto è stato interpretato, 
ammettendo, che la milza sia una località di elaborazione di cor 
puscoli sanguigni . Tuttavia, mentre parecchi fisiologi (per esem" 
pio F u n k e) -sostennero che in quest’organo i leucociti si trasfor" 
mano in corpuscoli sanguigni rossi, altri ammisero soltanto che 
nella milza si formano i leucociti, l'uttochè i rapporti istologici 
sembra che depongano a favore di una tale opinione, e quantunque 
anche parecchi fatti patalogici si conciliano ottimamente con una 
tale ipotesi, ciò nonpertanto quest’ultima manca ancora di una base 
reale. In questi ultimi tempi le osservazioni di Tarchanoff e 
di S u b o t i n (Arch. de plnjsiol. 1875. p. 324) hanno indotto a du¬ 
bitare se nel sangue della vena splenica ci ha relativo aumento dei 
leucociti; e su tale riguardo ha una speciale importanza il fatto, che 
ogni ingorgo della milza (per es. dopo recisione dei nervi splanc¬ 
nici) produce una diminuzione dei leucociti nel sangue della vena 
splenica. Kolliker, tenendo presente il reperto di leucociti in 
tutti i periodi di decomposizione nella polpa splenica e la presenza 
di cellule contenenti corpuscoli sanguigni in detta polpa, ha per 
il primo emesso l’ipotesi, che nella milza ha luogo una decompo¬ 
sizione di corpuscoli sanguigni rossi. Se, giusta ciò che abbiamo 
detto, la partecipazione della milza alla neoformazione degli eie- 
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menti cellulari del sangue non è stata ancora sufficientemente chia¬ 
rita, d'altra parte dobbiamo ammettere, che la milza non possiede 
alcuna funzione la quale non possa essere sostituita mercè l’atti¬ 
vità di altri organi. Ciò è stato dimostrato dal fatto, accertato molte 
volte, che gli animali ai quali fu estirpata la milza, quando supe¬ 
rano felicemente il pericolo inerente a tale operazione, possono 
continuare a vivere senza risentire alcun disturbo. Quindi, dob¬ 
biamo ammettere, che le glandole linfatiche, e probabilmente anche 
il midollo osseo, possono compensare la perdita della milza. 

Quanto alla Patologia della milza , sono a prendere in conside- 
zione sopratutto due momenti: anzitutto, il rapporto della milza 
cogli elementi cellulari del sangue si rivela col fatto, che in sva¬ 
riate condizioni, insieme ad un considerevole ingrossamento della 
milza, si verifica un aumento dei leucociti. In secondo luogo è a 
notare, che nelle malattie infettive (nelle quali esiste una sostanza 
infettiva nel sangue circolante) la milza reagisce con una tumefa¬ 
zione più o meno notevole. In amendue i sensi, l’analogia con le 
glandole linfatiche è evidente. Nella leucemia noi ora vediamo una 
iperplasia delle glandole linfatiche, ora un’ iperplasia della milza, 
ora di entrambi (veggasi il voi. II di questo Trattato). Inoltre, ci è 
noto, che quando un processo infettivo si stabilisce nei territorio 
di confluenza di un gruppo di glandole linfatiche, queste ultime si 
ingorgano; e non di rado, si può allora osservare, che più tardi, 
quando si sviluppa un’infezione generale, sopravviene pure un in¬ 
gorgo della milza. Gli ora connati rapporti patologici della milza 
risaltano sopratutto nei bambini, nei quali quest’ organo reagisce 
facilmente nella maggior parte delle malattie infettive. Già da 
quanto abbiamo detto risulta che , in generale, le alterazioni pa¬ 
tologiche della milza non hanno alcuna importanza autoctona. In 
fatti, prescindendo dalla leucemia, nella quale probabilmente l’al¬ 
terazione della milza costituisce l’affezione primaria, in un certo 
gruppo di casi (veggasi voi. Ili di questo Trattato), le affezioni 
protopatiche della milza sono rarissime, e quindi la Patologia spe¬ 
ciale della milza abbraccia un campo relativamente molto stretto. 


Semiotica della milza. 

La milza normale è accertabile soltanto colla percussione ; ed 
anche i leggieri gradi di ingrossamento della milza possono essere 
rilevati soltanto colla percussione; solo quando l’organo è ingros¬ 
sato in modo rilevante, può essere sentito colla palpazione. Nei 
bambini di 6-7 anni la posizione della milza è dei tutto identica 
a quella negli adulti; ma nei bambini molto piccoli, come H e n o c h 
ha fatto rilevare, la milza è situata più in avanti ed in giù. Come 
è noto, la milza ha il suo massimo diametro longitudinale in dire¬ 
zione della nona all’ undecima costola. Appunto nei bambini, di 
rado essa si apparta da questa direzione, forse perchè in essi il 
ligamento frenico-colico in generale è più teso. Come è ben noto, 
negli adulti l’estremità posteriore della milza giace immediatamente 
dietro al corpo della decima all’undecima vertebra toracica; ma, 
nei piccoli bambini essa per solito è separata dalla colonna verte- 
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brale per uno spazio largo molti centimetri. Il limite superiore cor¬ 
risponde al margine inferiore dell’ ottava fino al margine superiore 
della nona costola; il limite inferiore è determinato dal margine 
superiore, e rispettivamente dall'estremità libera deH'undecima co- 
stola. L’estremità anteriore corrisponde ad una linea, che suppo¬ 
niamo tirata dall’estremità anteriore della cavità ascellare verso 
1’ estremità libera dell’ undecima costola; tuttavia, nei piccoli bam¬ 
bini, questo limite spesso sta alquanto più in avanti. Nella percus¬ 
sione della milza bisogna tener presente, che quest’organo sta ad¬ 
dossato soltanto in parte direttamente alla parete toracica, mentre 
r estemità posteriore e — nella inspirazione profonda — anche la 
sezione media della milza, vengono coverti dal pulmone. 

Per lo passato fu raccomandato sopratutto adagiare l’esplorando 
in posizione laterale destra, quando si voleva fare la percussione 
della milza; e non cade dubbio, che se ponendo un cuscino al di 
sotto dell’infermo si evita una flessione troppo forte della colonna 
vertebrale (la quale fa facilmente ravvicinare troppo le costole 
inferiori del lato sinistro al margine superiore del bacino), si può 
raggiungere benissimo l’intento anche con questa posizione. In 
vece, Schuster (die Percussìon der MHz , Giessen 1866) rac¬ 
comanda la cosiddetta posizione diagonale, nella quale l’esplo¬ 
rando sta adagiato sulla scapola destra, in una posizione media fra 
quella dorsale e quella laterale destra. Anche Weil (Handb. und 
AUas der lopographìsclien Percussìon , 1877) raccomanda questa 
posizione. Nei casi in cui fa d’uopo pervenire ad un risultato pre¬ 
ciso, bisogna prendere in considerazione la raccomandazione di 
Mosler, cioè che il risultato dell’esame ottenuto in una posi¬ 
zione, deve essere controllato eseguendo la percussione mentre l’in¬ 
fermo sta in un’altra posizione. Ordinariamente, si cerca di accer¬ 
tare anzitutto il margine anteriore della milza, eseguendo la per¬ 
cussione in direzione obliqua: dall’ombelico verso la decima e l’un- 
decima costola. J. M e y e r (uber Milzpercussion , Charilè-Annalen, 
Ja/irg. I. 1876) propone, nell’intento di accertare tutta 1’aja di 
ottusità della milza, che si faccia una forte percussione col mar¬ 
tello e col plessimetro, mentre la maggior parte degli autori racco¬ 
manda di praticare una leggiera percussione, affinché la risuonanza 
chiara (prodotta in un’energica percussione dagli organi limitrofi 
centenenti aria) non oscuri l’aja di ottusità della milza. Io fondan¬ 
domi sopra le mie osservazioni (che ho potuto controllare molte 
volte coll’esame sul cadavere) mi associo a quest’ ultima opinione; 
soltanto quando si tratta di accertare i limiti posteriore e supe¬ 
riore della relativa aja di ottusità della milza, è indicata una per¬ 
cussione energica. Dopo aver determinato il margine anteriore della 
milza si fa una percussione in corrispondenza al decorso delle co- 
stole, e proprio obliquamente in direzione della colonna vertebrale, 
per determinare le dimensioni in lunghezza della milza. Siccome 
la milza nella sua porzione posterior-superiore è coverta dal pul¬ 
mone , ne risulta fche in questa direzione si può accertare con 
esattezza soltanto la porzione anteriore della milza, che si rivela 
con una pronunziata aja di ottusità. L’affermazione di Piorry, 
cioè che colla percussione si può sempre accertare la porzione della 
milza coverta dal pulmone, è alquanto inesatta. Tuttavia, fondan- 
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domi sopra osservazioni personali, che ho potuto controllare sui ca¬ 
daveri dei bambini, ritengo che appunto nei bambini — nei quali la 
milza in rapporto ai suoi organi limitrofi ed alla spessezza della pa¬ 
rete toracica ha un volume più rilevante che negli adulti —per lo 
più è possibile accertare in modo approssimativamente esatto la 
relativa aja di ottusità della milza, e quindi i suoi limiti posteriore 
e superiore. In ciò bisogna anche tener conto che in essi la milza 
è più profonda e sta più in avanti. 

Nell’ esaminare dodici cadaveri di bambini di 1-14 anni, trovai, 
che la dimensione longitudinale, ottenuta colla percussione, era in 
media di y 2 -l chi. inferiore alla lunghezza reale; e su tale riguardo 
fa d uopo anche notare, che la milza spesso nella sua lunghezza 
mostrava un incurvamento a forma di arco, in dentro. La lar¬ 
ghezza dell’aja di ottusità della milza viene accertata praticando — 
a partire dalle linee ascellari , in direzione obliqua — la percus¬ 
sione in giù e posteriormente. Si nota allora, che la massima lar¬ 
ghezza esiste fra il terzo anteriore e quello medio dell’organo. 

Weil determina anzitutto — colla percussione — la linea corri¬ 
spondente al margine inferiore del pulmone, indi fa la percussione 
nelle linee ascellari, perpendicolarmente in giù, ed in siffatto modo 
determina la estensione della risuonanza vuota o smorzata, corri¬ 
spondente alla porzione anteriore della milza; in giù questa risuo¬ 
nanza diviene chiaramente timpanitica. E siccome in tal modo si 
pratica la percussione in direzione di diverse linee, che conver¬ 
gono dalla linea ascellare in avanti, ne risulta un'aja di ottusità a 
forma ovale (rasente il margine pulmonale), il cui margine inferiore 
in direzione posteriore passa in una risuonanza vuota al di sopra 
della regione renale e lombale. 

Tuttoché i risultati ottenuti, relativamente al volume della mil¬ 
za, colla percussione sul vivente, non abbiano un valore assoluto, 
perchè non si può accertare con completa precisione la porzione 
della milza coverta dal pulmone, ciò nonpertanto essi hanno un va¬ 
lore sufficiente per la pratica. Noi riportiamo qui, da una tabella 
di Steffen (Jahrb. f. Kinderheilh. V. 47), un certo numero di 
cifre, relative alle dimensioni della milza nelle diverse epoche della 
vita; le misurazioni furono praticate scegliendo quei casi nei quali 
non si poteva ammettere alcuna alterazione patologica di quest’or¬ 
gano. Facciamo notare, che queste cifre collimano con quelle da 
me trovate praticando identiche misurazioni della milza di cadaveri 
di bambini. 
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1. Maschi. 


Lunghezza 
del corpo 
in ctm. 

Età 


2 giorni 

15 

12 » 

51,5 

3 settim. 

58 

5 » 

55,5 

2 mesi 

51 

3 » 

65 

4 » 

57 

6 » 

59 

8 )) 

70 

9 » 

63,5 

10 » 

71,5 

11 » 

71 

1 anno 

76 

1 » 

70 

1 % » 

86 

2 y 4 anni 

80 

*7* » 

75 

2 » 

85 

3 y, » 

102 

3 » 

87 

3 y 2 » 

100 

4 V 3 » 

92,5 

4 7, » 

97 

4 )) 

90 

5 » 

97 

5 » 

90 

5 » 

108 

6 » 

102 

6 7, » 

120 

7 » 

102 

7 )) 

95 

7 » 

114 

8 » 

110 

8 » 

102 

8 » 

109 

9 » 

114 

9 » 

111 

9 )) 

133 

10 » 

121 

10 » 

133 

11 » 

128 

11 » 

100 

11 » 

128 

12 » 

120 

12 » 

125 

12 » 

130 

13 » 

127 

18 7,'» 

124 

14 » 

136 

1 14 » 


Malattia 


Milza 


Lunghezza 


Larghezza 


Congiuntivite 
Eczema 
Scabia 
Eczema 
» 

Congiuntivite 
» 

Ascesso 
Prolasso anale 
Otite interna 
Carie 
Eczema 
Cheratite 
Congiuntivite 
Scabia 

Lussazione dell’omero 
Ulcerazione cutanea 
Eczema 
Piede valgo 
Stomatite 
Eczema 
Encefalite 
Ulcerazione 
Eczema 
)) 

Congiuntivite 
Sordità 
Lupus 
Ulcerazioni 
Frattura della tibia 
Coxite 
Eczema 
Epilessia 
Eczema 

Flogosi del tessuto celi. 
Scabia 

Encefalite 

Ulcerazione del piede 


6 

7 
6 

6.5 

7.5 

6.5 

8 

6.25 

5 

6,5 

7 

6.7 
9 

6.5 

8 

6 
6 
8 
7 

5.25 

7.5 
7 

7.5 

7 

8 

9.7 
8 

6.5 
8 

8 

7.7 
7,7 

7.5 

7 
9 

8.5 

8.25 

8 


Labbro leporino 

6 

3 

Congiuntivite 

4,5 

2,7 

)) 

5,25 

2,5 

« 

4 

2,5 

Microcefalo 

4,5 

3 

Atrofia 

, 4 

3 

Ascesso 

5 

3,5 

Intertrigo 

4 

3 

Catarro bronchiale 

5 

3 

Eczema 

5 

3,5 

Pertosse 

4,25 

2,7 

Meningite tubercolare 

3,5 

2,5 


4 

4 

4,5 

3.7 

4 

4.5 

4.7 

2.7 
4 

3.5 
4,25 

3.5 
4 

3.5 
4 

3.5 

4.5 

4 

3.5 

3.7 

5 
4 

3,5 

5,15 

4 

4.7 

3.5 

5 

4.5 

4 

4,25 

5.5 

4.7 

5.7 
5,5 

6 

5 
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2. Bambine. 


Lunghezza 
del corpo 

Età 

Malattia 

46 

8 giorni 

Congiuntivite 

54 

3 settim. 

Atrofia 

55 

1 mese 

» 

48 

fr n 

2 mesi 

Congiuntivite 

53 

11 settim. 

Ascesso 

58 

3 mesi 

Onfalite 

52 

4 » 

Ernia ombelicale 

58 

6 » 

Pemfigo 

63 j 5 

7 » 

Idrocefalo esterno 

63 

9 » 

Nevo 

63 

10 » 

Ernia ombelicale 

/9 

1 anno 

Scabia 

71,5 

18 mesi 

Prolasso anale 

69 

18 ,, 

Congiuntivite 

/8 

2 anni 

Prolaso anale 

77 

2 » 

Catarra intestinale 

85 

3 )) 

Eczem 

75 

3 » 

Ascesso 

71,5 

3 y 2 anni 

Catarro intestinale 

97 

4 » 

Congiuntivite 

98 

4 » 

Cheratite 

108 

5 » 

Congiuntivite 

. 99 

.5 » 

» 

97 

5 » 

Eczema 

107 

6 » 

Stafiloma | 


Milza 


Lunghezza 


4 
6 

5 
5 

4,5 

4,5 

4.5 

5.25 
5 

5.5 

5 

5,7 

8 

5.5 

6.5 

7 

5.5 
5,7 

6.25 

6 

8 
7 

0,7 

9 

7.5 


Larghezza 


2.5 

3.7 
3 

2.7 

2.5 
2,7 
3 

2,25 

2.5 

3 

3.5 
8-»7 

2.7 

3.5 

4.5 

3.5 
3' 

3.7 

5.5 

4 

4 

5 
4 

4.5 

3.5 


I rapporti topografici della milza, e specialmente la sua posizione 
in vminanza dello stomaco e del colon, ci fan comprendere percSI 
e tacile cadere in errore quando si determina il volume della milza 

sfP^n P ^' CU t SS1 ° ne ' S V , diame , tro tlella milza è piccolo e nel tempo 

°™ aco e fortemente ripieno di aria, allora 1’aja di ot¬ 
tusità della milza risalta ben poco, e spesso può essere accertata sol¬ 
tanto con una percussione leggerissima. E così parimenti, quando il 
colon e dilatato da gas, può accadere che sia reso impossibile accer¬ 
tare esattamente il margine anteriore della milza (margo crenatus). 
D altra parte, quando lo stomaco è riempito di poltiglia alimentare 
o vi ha accumulazione di feci nelle parti del colon addossate alla 
milza si può avere una ottusità che occulta i limiti dell’aia di 
o usita della milza; in modo analogo può agire anche un omento 
che sia molto ricco di adipe. Da tutto ciò risulta che, per evitare 
errori bisogna ripetere molte volte l’esame; e già Piorry aveva 
dato il consiglio di esaminare la milza a stomaco vuoto e dopo 
accaduta la defecazione. Inoltre, vi sono pure altre condizioni che 
rendono difficile e finanche impossibile di esaminare bene una milza 
notevolmente ingrossata; sopratutto un ascite in alto grado rende 
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impossibile accertare lo stato della milza ; ma se l’ascite è di me¬ 
diocre grado, allora per lo più si riesce ad accertare l’aia di ot- 
tusità della milza, facendo stare l’infermo dapprima in posizione 
laterale destra e poscia nella stazione eretta. Tumori dell’ipocondrio 
sinistro, che possono essere erroneamente diagnosticati come milza 
ingrossata, possono essere prodotti dalla peritonite insaccata o da 

1 pus (PI e i w i c li lia citato un 

caso di questo genere ; - H a n s e r s , Arch. Bd. VII , p . 343). 

In fine, è a notare, che anche le tumefazioni le quali hanno punto 
di partenza dal rene sinistro o dal lobo epatico sinistro possono 
indurre ad ammettere erroneamente resistenza di un tumore di 
milza. 

Giusta ciò che abbiamo detto, la percussione non in tutti i casi 
dà risultati precisi; e quindi, tanto più ci incombe l’obligo di tener 
presente, che nell’esaminare la milza dobbiamo ricorrere anche alla 
palpazione. In vero, quando la milza non è ingrossata e sta in sito 
normale, essa non è accessibile alla palpazione ; ma già una me¬ 
diocre tumefazione di quest’organo può ordinariamente essere sen¬ 
tita , sopratutto quando contemporaneamente esso si è spinto in 
avanti ed in giù, e la sua consistenza non è troppo molle. Mentre 
l’infermo sta in posizione dorsale o in posizione laterale destra colla 
parte superiore del corpo leggermente inclinata in avanti, si ordi¬ 
nerà di fare un’inspirazione profonda; si applica la mano sull’ipo¬ 
condrio sinistro, si palpa, e la si spinge lentamente in direzione della 
milza; si sente allora scivolare sotto di essa la estremità anteriore 
della milza ingrossata. Appunto nei bambini — nei quali quest’or¬ 
gano, come già dicemmo, per solito sta un poco più in avanti — si 
riesce in siffatto modo a sentire chiaramente persino discrete tu¬ 
mefazioni spleniche acute, come quelle che si hanno in un gran 
numero di malattie infettive acute. I rilevanti ingorghi della milza 
che si verificano nella leucemia, nella pseudoleucemia, nella ma¬ 
laria e nella sifìlide congenita sono molto più accessibili alla pal¬ 
pazione, perchè allora ordinariamente vi ha un notevole aumento 
di consistenza dell’organo. Questi tumori di milza hanno di carat¬ 
teristico la superfìcie liscia e le profonde depressioni (spesso chia¬ 
ramente accessibili alla palpazione), che per solito si notano poste¬ 
riormente alla punta della milza. Se si tratta di tumori splenici 
molto grossi, che possono pervenire sino al margine dell’ileo, ah 
lora già alla ispezione esterna si rileva un inarcamento delle pareti 
addominali, e spesso contemporaneamente vediamo che a sinistra 
le ultime costole sono ricalcate fortemente all’esterno. 

Nella maggior parte dei casi, Vascoltazione non ha alcuna impor¬ 
tanza per l’esame della milza. Talvolta, al di sopra di tumori sple¬ 
nici, si ode un rumore di sfregamento, che è provocato da inspes- 
simento capsulare perisplenico. Inoltre, molti Autori al di sopra della 
milza ingrossata hanno percepito un rumore sordo, paragonabile a 
quello uterino (veggasi il voi. III di questo Trattato). 
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Anomalie di formazione e di posizione della milza. 


(Milza ambulante). 


Anomalie di formazione e di posizione della milza Otto, Handb. d. path. 
Anat. p. 301. — Robert, Muller’r Archiv 1842. H. 1. — I. Arnold, Virch. 
Arch. XLII., p. 449. —Birch-Hirschfeld, Àrch. d. Heilk. Vili. —- Be- 
richt des Wiener Findelhauses 1857. — B e d n a r , Krankk. d. Neu- 
gebosenen, III., p. 140. — Kùttner, Petersb. med. Festschr. V., 5 p. 309.— 
Ueberzàhlige Bildung: Rokitansky, Lelirb. d. path. Anat. III.— 
K 1 o b u Marsh, Americ. med. Times 1862. 10 Maerz. — D i e 11 , Wien. med. 
Wochenschr. 1854 19. — H. Mail, Wien. med. Wochenschr. 1860, 2. — Wa n- 
dermilz: Rokitansky, Zeitschr. d. Wiener Aerzte. N. F. III., 3. 1860.— 
W. Muller, Centralb. f. d. med. Wissensch. 1877, No. 3. 

La mancanza della milza si osserva sopratutto negli acefali, e 
si presenta insieme ad altri difetti di formazione (specialmente de¬ 
gli organi addominali). Otto notò la mancanza della milza in un 
embrione di tre a cinque mesi, ben formato. Io rilevai la completa 
mancanza della milza nel cadavere di un bambino (per tutt’ altro 
ben formato), il quale morì poche ore dopo la nascita. In questo 
caso era degno di nota il fatto, che il fegato era sviluppato in modo 
completamente simmetrico, in quanto che il lobo sinistro riempiva 
Tipocondrio sinistro tanto bene quanto il lobo destro riempiva l’ipo¬ 
condrio destro. Reperti analoghi furono accertati da Robert in 
un bambino di 3 giorni, nel quale mancava pure Tomento, e lo sto¬ 
maco era formato a mo’ d’intestino. In un caso, osservato da F. 
Arnold in un bambino di 15 settimane, nel quale una a defor¬ 
mità del cuore mancava la milza, vi era nel tempo stesso un in¬ 
gorgo delle glandole linfatiche addominali, il quale forse dinotava la 
loro attività vicariante. Nelle relazioni dell’Ospizio dei Trovatelli 
di Vienna si legge che in un bambino di 20 giorni furono riscon¬ 
trati abnorme origine dell’aorta e mancanza del setto dei ventri¬ 
coli e della milza. 

Molte volte fu osservata una formazione rudimentaria della 
milza. C. Kiittner in un caso trovò che in vece della milza vi 
erano — fra le lamelle del ligamento gastro-lienale — molti organi, 
grossi quanto un pisello, disposti l’uno accanto all’altro, come filza 
di perle. 

Una formazione soprannumeraria della milza , in forma di co¬ 
siddette milze accessorie, impiantate in vicinanza dell’ilo della 
milza, e poco più grosse di un pisello, fu osservata spessissimo nei 
neonati. Molto più rara è la presenza di una milza accessoria nel 
capo del pancreas; Rokitansky e K 1 o b hanno osservato casi 
di questo genere. Anche io, non ha guari, all’autopsia di un feto 
partorito a termine trovai una milza accessoria, grossa quanto un 
nocciuolo di ciliegia, nel capo del pancreas. Una vera doppia milza 
(la quale deve essere certamente attribuita ad un’anomalia conge¬ 
nita di formazione) fu rinvenuta da Marsh in un giovine di 20 
anni; la milza superiore pesava 58 cm., e su di essa pendeva quella 
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inferiore, il cui volume era identico a quello di una milza normale. 
Non di rado si osservano divisioni incomplete della milza, mercè 
profondi incavi. Le anomalìe congenite dì forma della milza non 
hanno alcuna importanza speciale. Circa il rapporto della larghezza 
colla lunghezza e la spessezza si presentano notevoli differenze da 
un caso all’altro; inoltre, non di rado si trova che l’estremità an¬ 
teriore della milza è acuminata a forma di lingua , ovvero che il 
margine inferiore appare frastagliato per molti e piccoli incavi pro¬ 
fondi. Circa le anomalie congenite della milza, menzioneremo che 
nel caso di si tufi transversus la milza sta a destra ; inoltre , fa 
d’uopo rilevare, che talvolta già nei neonati la milza sta molto in 
avanti ed in giù , e ciò sopratutto allorché vi ha un tumore con¬ 
genito di milza. 

Di una grande importanza pratica sono le anomalie acquisite di 
posizione della milza, le quali furono osservate anche nei bambini 
affetti da tumore di milza per malaria, e che vanno col nome di 
milza mobile o ambulante . Molti più rari sono i casi di milza am¬ 
bulante senza ingrossamento dell’organo. E probabile che essi di¬ 
pendano da mancanza congenita di una parte dei ligamenti che fis¬ 
sano la milza. 

Dietl ha riferito un caso brillantissimo di questa specie. Una 
bambina di 10 anni patì, all’età di 8 anni, una caduta sull’addo¬ 
me, e poco dopo fu attaccata da una febbre terzanaria che durò 
6 settimane; due anni dopo essa cadde di nuovo da una scalinata, 
ed al terzo giorno apparvero accessi di febbre quotidiana. — Stan¬ 
do l’inferma in posizione dorsale, si notava che la metà sinistra 
dell’ addome era riempita da un tumore duro, mentre gl’ intestini 
erano spostati a destra. Stando essa in posizione laterale sini¬ 
stra, il tumore retrocedeva, mentre la metrà destra dell’addome 
si deprimeva. Nella stazione eretta, l’addome appariva teso, e dal- 
f ombelico in giù assumeva una forma sferica ed acuminata, poi un 
tumore scivolava ivi; nel riprendere la posizione dorsale il tumore 
a grado a grado ritornava in direzione dell’inguine sinistro, e dopo 
qualche tempo, sotto il margine costale sinistro si palpava un tu¬ 
more, che poteva essere facilissimamente attirato in fuori e spo¬ 
stato in qualsiasi punto della cavità addominale, finanche sotto il 
fegato; inoltre, gli si poteva impartire qualsiasi rotazione intorno 
al suo asse longitudinale. Il tumore aveva la forma della milza; era 
lungo 7 Vi e largo 5% pollici. L’itto cardiaco corrispondeva, stan¬ 
do il tumore in posizione molto profonda, al 5° spazio intercostale; 
ma, quando il tumore era spostato sotto il margine costale sinistro, 
corrispondeva al quarto spazio. 

L’inferma si lamentava di disturbi, in quanto che nel caulinare 
rapidamente, avvertiva un dolore sordo nella regione sinistra del¬ 
l’addome. Per spiegare la genesi di questa milza ambulante, Dietl 
ammmette che l’organo fosse scivolato in giù, sul ligamento fre- 
nico-colico (che probabilmente era troppo corto), che si fosse di¬ 
staccato il ligamento frenico-lienale e si fosse allungato il liga¬ 
mento gastro-frenico. Coll’uso del chinino, il tumore impicciolì in 

modo notevole. . , 

H. Mail osservò un caso analogo in un bambino di 6 anni, cne 

nel quarto anno della sua vita fu colpito da lebbre intermittente. 
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W. M u 11 eir riferisce un caso di milza ambulante in un radazzo 
di 15 anni, che da 7 mesi soffriva di febbre intermittpnfp r a m-| Z ° 

"* ™“°. 1",™. •> P-»™»™ colla suae tremi./™'pprióre neS" 

X r X“ ' ,8S ‘ ra ' L ' di °“ USità ll “ 11 * mil » ma "c«™ Sefsuóluo 

I disturbi che possono essere prodotti dalla milza ambulante rii 

5ó?flT„t"° c«™mento . dalla'compressioneelio™ g „“prt 
all organo ectopizzato. Mercè il ligamento gastro-lienale nnA 
essere prodotto un notevole stiramento dello stomaco che cà'iSSa 
la sua ectopia e lo fa dilatare; se questo ligamento cede alla^ tra¬ 
zione, allora i disturbi da parte dello stomaco sono tenui In un’in 

erma osservata da Malacarne la milza, che era discesa fra 

e !?i 6 h° 6 a sinfis1 ’ ed aveva contratto aderenza colla vescica 
e col retto, aveva provocato ritenzione di urina e di feci come 

pure edema delle gambe. Rolutansky menziona un casS in 

To Mo P lte U vnl°t ° ' de !' a t m ' 1Za arnbulante aveva compresso il duode¬ 
no. Molte volte e stato osservato, che la milza ectopizzata si ra°-- 

? inza ' a ’. mentre il suo parenchima subiva una metamorfosi fibrosa- 

rttóe —« *-« p rov ° cate 

e ?ifS; a rnnri a !Ì a ii dÌ a a f 0SÌ d i fferenziale fra la milza ambulante 

alla diatUsiTff P 0 , trebbero cadere in considerazione risotto 
a a diagnosi differenziale, non sono tanto facilmente spostabili. Ciò 

ovafkfh^’neT 0 a< ì cadut 1 i e( l ui yoci diagnostici, specialmente con cisti 

un ffrand» ^ 00 f te; rest °’ per la dia S nosi di queste ultime ha 
un glande valore la puntura esplorativa. 

mp r a -- della milza i ambulante si adoperano specialmente i 

tìnti?™ d? US r D +° efflcacia contro i tamori di milza (chinino, 
tintura di eucalipto, doccia fredda). Inoltre, col far portare una 

nnsntmlf 6 S1 PUÒ , im P edire la mobilità della milza nelle diverse 
posizioni del corpo. Al mezzo più radicale che ci sia, cioè alla 

estirpazione della milza, si ricorre solo quando la milza ambulante 
cagiona sofferenze intollerabili, e quando d’altra parte le condizioni 
0 eneiali dell organismo sono ancora favorevoli. 


Disturbo circolatorio nella milza. 


(Infarti della milza). 

. k anem ^ a della milza non ha alcuna importanza patologica; essa 
si presenta come un sintomo dell’ anemia generale e come conse- 
guenza di condizioni locali. E così, per es., la pressione esercitata 
uà limitrofi organi dilatati da gas o 1’ accumulazione di essudati 
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possono determinare un’ anemia della milza. In tali condizioni la 
milza appare rimpicciolita, la sua capsula sovente è corrugata, la 
polpa splenica è floscia, di un colore rosso-sbiadito. Un’anemia par¬ 
ziale diffusa, a forma di cuneo, si riscontra nella milza in seguito 
ad ostruzione embolica di rami delle arterie spleniche. 

L 'iperemia della milza si presenta finanche in condizioni fisio¬ 
logiche. Gli esperimenti di D o b s o n ( Lond . med. and phys. Journ. 
1830) e di Landes (Beitràge zur Leìire uber die Verriclitungen 
der MHz; Zurich 1847 ) hanno dimostrato, che nella digestione au¬ 
menta il volume della milza e si ha l'iperemia di quest’ organo. 
Tuttavia, quest’ aumento è tanto poco considerevole, che non cade 
in considerazione nell’esame clinico. Molte volte riscontriamo un’ac¬ 
centuata iperemia della milza come primo stadio del cosiddetto tu¬ 
more acuto di milza; ciò si osserva nella maggior parte delle ma¬ 
lattie infettive. Qui all’iperemia si associa ben presto un’iperplasia 
del tessuto splenico ; e quindi insieme alla rilevante iperemia (che 
si annunzia col colore oscuro della milza, e col sangue che cola in 


in gran copia dalla sua superfìcie del taglio) vi ha un notevole au¬ 
mento di volume, che può raggiungere il doppio ed il triplo del 
volume normale. 

Un 'iperemia congestiva della milza si ha in grado accentuatis¬ 
simo quando un ostacolo che risiede nel tronco della vena porta 
impedisce il vuotamento del sangue delle vene spleniche; quindi, 
la tumefazione della milza accompagna spesso la cirrosi epatica. 
Parimenti, la ostruzione della porta per trombosi determina un ipe¬ 
remia da stasi della milza. 

Anche le cause generali di stasi nelle vene della grande circo¬ 
lazione (le quali agiscono dal cuore o dai pulmoni) si appalesano 
nella milza, ma in grado molto minore che nel fegato. — Sicco¬ 
me le cause della iperemia da stasi della milza ordinariamente 
provvengono da croniche alterazioni, ne risulta che nella milza so¬ 
gliono svilupparsi quei processi, che in generale sogliono verifi¬ 
carsi negli organi sottoposti ad una persistente stasi venosa. Ac¬ 
cade una proliferazione dello stroma, la quale determina un note¬ 
vole aumento di consistenza. All’esame anatomico di una tale milza 
indurita e cianotica , oltre l’aumento della consistenza, si nota pure 
che la polpa è omogenea e di un colore rosso nerastro, mentre 
ai taglio risaltano chiaramente i trabecoli ingrossati dello stroma; 
la capsula ordinariamente è inspessita. Non di rado, il volume de a 
milza affetta da una tale indurazione è diminuito, e ciò special¬ 
mente nei casi in cui la stasi esiste già da lungo tempo E questo 
un reperto, che si presenta molto più spesso nei vecchi anzic e 
nei giovani. Questo raggrinzamento della milza deve essere attri¬ 
buito alla retrazione dello stroma proliferante della milza. 

La disposizione dei vasi della milza fa si, che in essa non 
si osservano le conseguenze di un’ ostruzione embolica dei vasi. 
Come è noto, le ramificazioni dell’arteria splenica debhono essere 

ritenute - nel senso di C o h n h e i m - come arterie terminali 
in quanto che i rami che si irraggiano a forma di pennello prima 

di passare nei capillari contraggono poche anastomosi. Ora, se 

tale ramo terminale, e rispettivamente il tronco j ne 

territorio vasale, viene ostruito da uno zaffo, si ha la formazione 

Gerhardt.— Mal» dei bamb. — V ol. IV. Parte II. 
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dell’infarto. Anzitutto si produce—nel rispettivo territorio vasale— 
una pronunziata anemia; si ha allora una sezione vasale a forma 
di cuneo (con la base rivolta verso la periferia) che sta in uno 
stato anemico ed è pallida. E siccome più tardi mediante la cor¬ 
rente venosa reflua si verificano ingorgo e stravaso nel territorio 
privato dell afflusso arterioso, si produce un infarto emorragico 
compatto, di un color rosso nerastro, per lo più trasparente, attra¬ 
verso la capsula splenica. Inoltre, anche nella milza si presenta, e 
non di rado, un’altra forma di infarto (che osserviamo tanto spesso 
nei reni) quando per una causa qualsiasi è impedita la corrente 
venosa reflua. Si formano allora cunei pallidi, che a lungo andare 
assumono un colore piuttosto giallastro, corrispondentemente alla 
necrosi nel territorio ostruito. L’infarto della milza per lo più si 
risolve mediante metamorfosi granulosa, mentre nel tempo stesso 
si verificano inspessimento cicatriziale e raggrinzamento nelle parli 
circostanti. In siffatto modo si raggrinza il focolaio (che al prin¬ 
cipio risalta sulle sue parti circostanti), ed in corrispondenza della 
sua sede si forma una depressione cicatriziale, che spesso è accom¬ 
pagnata da un ispessimento parziale della capsula splenica. Mediante 
l’apparizione di questi infarti, che si raggrinzano, la milza può as¬ 
sumere una vera forma lobata irregolare. 

L’ora cennato processo di sviluppo e di risoluzione è quello che 
si verifica ordinariamente nelle ostruzioni vasaio della milza (pro¬ 
dotte da zaffi che agiscono in modo semplicemente meccanico), co¬ 
me si producono specialmente nell’ endocardite delle valvole aor¬ 
tiche, quando i depositi di fibrina formati su queste ultime si stac¬ 
cano, e si vanno ad incuneare nelle branche dell’arteria splenica. 
Ma, se all’azione meccanica dell’embolia si aggiunge pure una 
causa irritante, ovvero se fin dal principio lo zaffo esercita una 
stimolazione speciale, allora si verifica la flogosi nel rispettivo ter¬ 
ritorio del tessuto splenico e nella sua parte circostante. 

Quest’ esito si ha sopratutto nelle embolie della milza, che si ve¬ 
rificano nell’endocardite ulcerosa e nell’infezione piemica. Secondo 
la natura dell’irritazione che ha agito sulla milza, si ha lo sviluppo 
di un ascesso splenico o di un focolaio icoroso. In talune condi¬ 
zioni non si può accertare un grosso zaffo ostruttore; vediamo pro¬ 
dursi infiammazioni a focolaio nella milza, completamente identiche 
ai cennati focolai flogistici circoscritti, sulla cui natura embolica 
non cade affatto dubbio. Qui sono da segnalare sopratutto certe 
malattie infettive, e specialmente il tifo ricorrente, in cui—come 
Ponfick ha dimostrato in un gran numero di malattie infetti¬ 
ve — si producono nella milza focolai gialli, talvolta in preda a 
rammollimento purulento, i quali appaiono sia in forma di infarti 
sia in forma di focolai flogistici rotondi miliari. Anche nel tifo ad¬ 
dominale appaiono —- benché molto più di rado— queste affezioni 
a focolaio, senza che si possa accertare un’ embolia. Nei summen- 
tovati casi dobbiamo ammettere, che la causa della formazione del¬ 
l’infarto è un’ostruzione di vasi arteriosi splenici; forse il divario 
esistente nella loro genesi consiste in ciò, che in quest’ultimo caso 
le masse ostruenti non si accumulano in una sola volta ma a poco 
a poco. Inoltre, si presentano pure infarti splenici, che sono evi¬ 
dentemente il prodotto di un disturbo circolatorio locale; qui deb- 
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turno essere annoverati quei focolai a forma di cuneo, che non di 
rado si riscontrano dagli Autori nelle milze di leucemici e pseudo¬ 
leucemici. 

Non cade dubbio, che molti infarti splenici decorrono clinica¬ 
mente in modo del tutto latente; al meno, essi furono talvolta ri¬ 
scontrati nelle autopsie di cardiaci che durante la vita non ave¬ 
vano mai accusato dolori nella regione splenica. In altri casi esi¬ 
stono intenso dolore e notevole sensibilità alla palpazione, mentre 
nel tempo stesso si può accertare una notevole tumefazione della 
milza. Questi sintomi si presentano sopra tutto quando per la na¬ 
tura dello zaffo si sviluppa una flogosi diffusa, che attacca sopra¬ 
tutto la capsula splenica. Mosler fa rilevare espressamente, che 
negl’ infarti splenici il dolore si verifica solo quando viene alterato 
il rivestimento sieroso. In un caso di Steiner, nel quale un in¬ 
farto splenico, che fu affetto da icorizzazione, si era sviluppato in se¬ 
guito ad endocardite della valvola mitrale, la regione splenica era 
stata, durante la vita, la sede di dolori molto intensi, e si potette 
accertare chiaramente un ingrossamento della milza. Meno caratte¬ 
ristici sono gli altri sintomi degli infarti splenici; essi non appar¬ 
tengono all’infarto semplice, ma a quello che si è ascessuato. Qui 
è da segnalare sopratutto l’apparizione della febbre, che non di rado 
si inizia con brividi. Tuttavia, bisogna prendere in considerazione, 
che ordinariamente analoghi sintomi sono determinati già dalla ma¬ 
lattia fondamentale, che determina la formazione di focolai meta- 

stasici della milza. .. ... , . 

Gl’ infarti semplici della milza (1 quali come già abbiamo veduto, 

nella maggior parte dei casi decorrono in modo latente, ovvero si 
rivelano con dolori quando divengono la causa di una perisplenite 
circoscritta) non hanno, in sè stessi, alcuna importanza conside¬ 
revole- nel solo caso di esito in ascesso sorgono quei pericoli, che 
sono l’effetto di una suppurazione in un organo, che è separato 
dalla cavità peritoneale mercè un rivestimento ben poco resistente. 

È facile comprendere, che la maggior parte degli infarti della 
milza non divengono oggetto di cura. Se in talune condizioni (per 
es ouando si sviluppano processi embolici) si verifica un intenso 
dolore nella regione splenica, si ha il còmpito di evitare che si formi 
un ascesso nella milza. Bisogna allora ordinare un riposo assoluto, 
limitare la dieta stimolante e fare uso di mezzi antiflogistici locali 
sulia regione splenica (e specialmente di cataplasmi di ghiaccio). 
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Infiammazione della milza. 

(Splenite, ascesso della milza). 
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Gli antichi patologi attribuivano una grande importanza alla sple¬ 
nite; oggi si annette ad essa una mediocre importanza. Nel corso 
di malattie infettive la milza si tumefà più o meno ; ma di rado, 
in tali condizioni, essa subisce una vera flogosi; e più di rado an¬ 
cora la milza è sede di una flogosi primaria. Abbiamo già detto che 
gli infarti della milza possono avere un esito in ascesso, quando 
la ostruzione dei vasi una alle sue conseguenze meccaniche è ac¬ 
compagnata da uno stimolo che eccita la flogosi. 

Questi focolai metastasici per lo più sono di forma miliare; tut¬ 
tavia, si presentano pure grosse collezioni purulenti, di forma ro¬ 
tonda ed irregolarmente circoscritte. Questi focolai flogistici durante 
il primo stadio sono di un colore grigio-giallastro e finanche gialli, 
di una consistenza abbastanza solida; più tardi suole prodursi in 
essi — a partire dal centro — una fusione purulenta, mercè la quale 
possono confluire insieme molti focolai. E siccome questi ultimi 
guadagnano rapidamente il molle tessuto della milza, si possono 
formare vaste cavità purulenti; e allora non di rado, a causa delle 
proprietà settiche dell’agente irritante, introdotto nella milza, l’al¬ 
terazione può assumere un carattere icoroso. È in siffatto modo, 
che nei pieinici la milza può soggiacere in tutto od in massima 
parte ad un rammollimento gangrenoso ; e se la capsula splenica 
non si lacera, allora si nota ciò che è stato accertato da molti os¬ 
servatori, ed anche da me in un caso di piemia metastatica, cioè 
che invece della milza vi ha un grosso sacco fluttuante ripieno di 
icore. Inoltre, gli ascessi splenici, che talvolta si sviluppano nel- 
l’intermittente, possono raggiungere un notevole volume; ciò è di¬ 
mostrato da parecchi casi accertati nei bambini. Così, per es, J o- 
n e s in una bambina di 15 mesi osservò un ascesso della milza, 
incidendo il quale fu vuotata una pinta di marcia. In un caso di 
1’ H e r m i t e , menzionato da H e n o c h , si trattava di un bam¬ 
bino (che soffriva di intermittente da 18 mesi), nel quale la milza 
era trasformata in un sacco purulento, lungo 1 1 / 2 piede e largo 
1 piede. 

Rarissimi sono—a paragone delle suppurazioni metastasiche della 
milza — i casi di origine traumatica. Tuttavia, Heusinger ri¬ 
ferisce casi di questa specie, uno dei quali (osservato da Ricotti) 
riguardava un bambino di 6 anni. Tuttavia, appunto questo caso è 
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dubbio; in fatti si afferma che l’ascesso splenico si sarebbe prodotto 
dietro una caduta sull’ addome, e che i suoi sintomi scomparvero 
rapidissimamente con un trattamento diaforetico. 

Il caso osservato da H e n o c h in una bambina di 13 anni, scro¬ 
folosa — nella quale dopo la rapida scomparsa di una peritonite si 
produsse un intenso dolore, il quale dalla regione splenica si irra¬ 
diava fin nella spalla sinistra, aumentava palpando la regione sple¬ 
nica e nel respirare, e le rendeva assolutamente impossibile di stare 
ritta— è dubbio, perchè non si potette accertare un ingrossamento 
della milza. 

Allorquando l’infiammazione purulenta della milza si presenta nel 
corso dell’endocardite, della pileflebite, della piemia o di malattie 
infettive, i sìntomi febbrili sono determinati già dall’affezione fon¬ 
damentale, e quindi non possiamo attribuirli all’ascesso della mil¬ 
za. Ma ben diversamente accade nei casi in cui l’ascesso della mil¬ 
za è apparentemente primario, ovvero si sviluppa dopo che è de¬ 
corsa la mattia infettiva che 1’ ha determinato, il che fu osservato 
tanto nella febbre intermittente quanto nel tifo ricorrente. Nei casi 
di questa specie vi suole essere una febbre flogistica, e spesso con 
1* apparire della suppurazione si verificano brividi. La febbre nel- 
1’ ulteriore corso della malattia assume il carattere della cosiddetta 
febbre etica; vi ha una grande tendenza ai sudori ; gl’ infermi di¬ 
magrano rapidamente, il colore della loro pelle diviene giallastro, 
talvolta chiaramente itterico; appare una tendenza alle diarree. Non 
fa d’ uopo dire, che questi sintomi non sono caratteristici dello 
ascesso di milza; essi sono dovuti piuttosto alle vaste suppurazioni 
di organi interni, nelle quali non accade tale un insaccamento da 
impedire 1’ assorbimento di sostanze settiche. Solo quando vi ha 
contemporaneamente un tumore dolente nella regione splenica, si 
potranno utilizzare gli ora cennati sintomi per la diagnosi di un 
ascesso della milza; eppure, anche in questo caso, potrebbero capi¬ 
tare equivoci diagnostici, perchè le suppurazioni le quali hanno 
punto di partenza dal contorno della milza, possono avere un eguale 

sindrome fenomenica. . 

Certi altri sintomi, che possono associarsi ad una splenite puru¬ 
lenta, dipendono sopratutto dalla direzione in cui progredisce la 
flogosi. Abbiamo già richiamato l’attenzione sul fatto, che talvo ta 
nella suppurazione della milza, la capsula spenica può essere dila¬ 
tata, in forma di un sacco enorme. In un caso di 1’ H ermi te, 
il tumore fluttuante era tanto grosso che si ammise trattarsi di usci¬ 
te, e la puntura diede esito ad 8 libbre di pus. Se un ascesso della 
milza perfora la capsula dell’organo, l’ulteriore decorso dipende es¬ 
senzialmente dal fatto se è avvenuta previamente un aderenza con 
organi limitrofi, di guisa che il pus può essere vuotato nello stomaco 
o nel colon (Heinrichha raccolto un gran numero di casi appar¬ 
tenenti a questa categoria). Svolgendosi questo processo, può ac¬ 
cadere la guarigione. Più favorevole benché piu rara e la perfora- 
zione di ascessi della milza all’esterno; sembra che quest esito si 
presenti a preferenza nelle suppurazioni della milza prodotte da in¬ 
termittente; e ciò probabilmente perchè essendo allora la milza no¬ 
tevolmente ingrossata e sporgente in avanti, essa viene a stare piu 

accollata alla parete addominale e può piu facilmente contrai re ade 
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renza con essa. Appunto nei bambini, la tumefazione della milza 
per malaria raggiunge relativamente un alto grado, e quindi la per¬ 
forazione all esterno è tanto più facilmente possibile. Il cennato 
caso di Jones e un esempio di questa specie di esito. Sfavorevo 
lissima e la prognosi quando un ascesso della milza si apre libe¬ 
ramente nella cavità addominale. Talvolta subito dopo che l’ascesso 
sp enico si e aperto nella cavità addominale l’infermo è colpito da 
collasso e muore; in altri casi sopravviene una peritonite acuta 
che ordinariamente determina la morte in pochi giorni. Di rado av¬ 
viene che, dopo che l’ascesso splenico si è vuotato, si forma una 
peritonite insaccata nel contorno della milza. 

In un tale caso suole prodursi negl’infermi uno stato febbrile 
di lunga durata, mentre i sintomi locali risaltano più o meno e 
per solito non si riesce a scoprire da quale organo ha avuto punto 
di partenza 1 affezione. Se più tardi il pus insaccato non riesce a 
vuotarsi in un modo qualsiasi, allora suole svilupparsi una ca¬ 
chessia, la quale aumenta sempre più, ed in ultimo determina la 

HìO r l6 • 


h agevole comprendere, che contro la flogosi purulenta della mil¬ 
za, non possediamo affatto mezzi curativi energici. L’ascesso me* 
tastasi co della milza pur quando non sfugge alla diagnosi, per so¬ 
lito non ha alcuna influenza sull’esito della malattia fondamentale, 
e quest ultima naturalmente dovrà formare l’oggetto principale della 
cura. Al massimo si potrà — nel caso che appaia una dolorabilità 
della regione splemca — ricorrere a mezzi sintomatici. Nella sple¬ 
nite traumatica, o in generale quando appaiono sintomi infìamma- 
torn nella regione splenica, si potrà combattere, in modo razionale, 
1 infiammazione, facendo stare l’infermo in riposo completo , ap¬ 
plicando cataplasmi di ghiaccio nell’ipocondrio sinistro, ordinando 
una dieta leggiera, come pure (se vi ha tendenza alla stipsi) leg¬ 
gieri purganti salini. Se appaiono brividi e si verifica una febbre 
alta, allora sono indicate le alte dosi di chinino. Nei rari casi in 
cui vi ha un tumore fluttuante nella regione splenica, è opportuna 
una puntura esplorativa, ed in caso di bisogno si potrà anche aprire 
a tempo 1 ascesso. Su tale riguardo, valgono le stesse indicazioni 
da noi date a proposito dell’ ascesso epatico. 


Bottura della milza. 
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La lacerazione della milza non è uno dei fatti patologici più 
rari che si conoscano; ciò risulta dal fatto, che già Heinrich ha 
potuto raccogliere nella Letteratura 53 casi di questa specie. Tut- 
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tavia si cadrebbe in errore, se si ammettesse che la milza a causa 
della mollezza del suo parenchima e delle oscillazioni nella sua 
quantità di sangue (le quali si verificano pure in condizioni nor¬ 
mali) è esposta alla lacerazione. 11 fatto che la milza normale an¬ 
che nei casi di rilevanti traumi, diretti contro la porzione inferiore 
della cassa toracica e contro la regione epigastrica, viene lacerata 
più di rado del fegato, dimostra che la posizione anatomica della 
milza protegge in certo qual modo quest’ultima contro le influenze 
traumatiche. D’altra parte, la distensibilità della capsulfc splenica 
è tale, che — come lo mostra V esperienza — essa resiste anche ai 
bruschi e notevoli aumenti di volume della milza, senza lacerarsi. 

La relativa rarità della rottura traumatica della milza risulta pure 
dal fatto, che nei neonati — e specialmente in quelli in cui l’estra¬ 
zione fu fatta per l’estremità inferiore del corpo, nel qual caso non 
di rado si verificano lacerazioni del fegato — molto di rado viene 
osservata la rottura della milza. Una sola volta io accertai, in tali 
condizioni, una lacerazione abbastanza estesa della capsula spleni¬ 
ca. Steffen in un caso nel quale si trattava di un bambino, 
morto subito dopo la nascita, trovò un’ emorragia nel sacco peri¬ 
toneale, la quale provveniva da una lacerazione della milza. Questa 
era ingrossata e molto molle. 

Nella maggior parte dei casi di rottura della milza, si tratta di 
milze già ingrossate e patologicamente alterate; e facciamo sopra¬ 
tutto rilevare, che non è noto alcun caso sicuro di cosiddetta rot¬ 
tura spontaneo.\ della milza , cioè che la milza si ruppe mentre pri¬ 
ma era sana. Il più delle volte la lacerazione avvenne negl’ indi¬ 
vidui che, in seguito a malaria, pativano la cronica tumefazione di 
quest’ organo. In questo caso, spesso basta un trauma relativamente 
leggiero della milza per determinare la rottura. Una rottura spon¬ 
tanea della milza fu osservata sopratutto nel tifo addominale, e 
parecchie volte anche durante il periodo di brivido della febbre in¬ 
termittente (Rokitansky). 

Wittmann ha riferito il caso accaduto ad un barnbino di 19 
anni, nel quale durante il tifo addominale accadde la rottura della 
milza, che mediante un notevole versamento di sangue nella cavità 
addominale, produsse la morte. In questo caso la milza era ingros¬ 
sata del quadruplo e molto molle. Nel margine esterno si rinvenne 
una lacerazione, la quale si estendeva per un pollice nel tessuto 
splenico ; una seconda lacerazione esisteva verso la punta della 
milza; la cavità addominale conteneva una libbra e mezzo di sangue. 

I sintomi clinici della rottura della milza sono identici, in ge¬ 
nerale, a quei sintomi che si hanno nella rottura di un organo ad¬ 
dominale. Un dolore intenso—che ordinariamente si irraggia dal¬ 
l’ipocondrio sinistro sopra una vasta superfìcie dell’addome, e che 
per solito aumenta notevolmente alla palpazione —accompagna co¬ 
stantemente la rottura della milza. Se lo stravaso sanguigno è molto 
considerevole, possono verificarsi tumefazione e persino fluttuazione 
dell’addome. Nel tempo stesso vi sono sempre evidenti sintomi di 
collasso: polso piccolo, estremità gelide, lipotimia, e per solito la 
morte non tarda a sopravvenire. Tuttavia, non è a negare la pos- 
sibitità che la rottura della milza abbia un esito in guarigione. E 
probabilissimo che ciò accada quando si tratta di lacerazioni su- 
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perficiali e poco estese, e nelle quali non avvenne alcuna emorra¬ 
gia profusa nella cavità addominale. 

Un caso alquanto dubbio , comunicato da Salter e Lio vd per 
dimostrare che la rottura della milza può guarire, riguardava un 
ianciullo di 13 anni, il quale dopo aver superato tre accessi di 
ciup, si lamentò di dolori nel lato sinistro; all’esame fu accertato 
un notevole ingrossamento della milza. Dopo una caduta, nella 
quale urto coll’ addome contro un oggetto acuminato, l’infermo si 
lamento d*ìolori intensissimi nella regione splenica, e disse che 
aveva la sensazione come se nell’addome gli si fosse lacerato qual- 
che cosa, vi erano: debolezza enorme, sudori freddi, tremito, e 
1 infermo dava l’impressione di chi sta in profondo collasso. A 
grado a grado questi sintomi scomparvero, e già dopo 4 giorni 
il fanciullo stava bene e la milza si detumefece. 

La cura della rottura della milza consiste nel riposo assoluto 
dell infermo, nell’applicazione di cataplasmi di ghiaccio sulla re- 
gione splenica e nel limitare la dieta. Fra i medicamenti sono in¬ 
dicati i narcotici, in dose corrispondente all’ età. 


Tumore acuto della milza. 
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La tumefazione acuta della milza si presenta specialmente in 
una serie di malattie infettive, ed in parecchie di queste viene ac¬ 
certata anche spiccatamente nei bambini. I caratteri anatomici 
del tumore acuto di milza nei singoli casi di questa specie non 
sono affatto identici. In fatti, il grado della tumefazione presen¬ 
ta —- nelle diverse malattie infettive come pure in diversi indi¬ 
vidui colpiti dall’ identica malattia — variazioni molto notevoli. E 
talvolta accade pure , che in diverse epidemie della stessa ma¬ 
lattia infettiva il tumore della milza talfiata è insignificante men¬ 
tre altre volte raggiunge gradi rilevantissimi. La differenza si ri¬ 
leva pure nel fatto, che le tumefazioni della milza nel corso di 
processi infettivi in parte dipendono da una iperemia in alto gra 
do; a questa iperemia ben presto segue un’ accentuata iperplasia, 
che in alcune malattie infettive è accompagnata spessissimo da in¬ 
fiammazioni a forma di focolaio. Possiamo ammettere recisamente, 
che il tumore acuto di milza], dipendente a preferenza dall’iperemia, 
non è molto persistente; in fatti, coll’ esame clinico si può spesso 
accertare chiaramente, che un rilevante stato flogistico della milza 
può rapidamente risolversi. — D’altra parte, è agevole comprendere, 
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che una notevole iperplasia della milza non si dilegua tanto facil¬ 
mente; ed a ciò corrisponde il fatto, che in certe malattie infettive 
si riscontra una tumefazione persistente, la quale non di rado passa 
nel cronico tumore di milza. Ed anche la forma della tumefazione 
può essere diversa, secondo che la iperplasia ha colpito uniforme- 
mente il tessuto della polpa o se nel tempo stesso ha attaccato a 
preferenza i follicoli. 

Il tumore iperemico dì milza si distingue per la consistenza 
molle della polpa che è molta oscura, spesso di un colore rosso¬ 
nerastro, che risalta sulla superfìcie del taglio. 

L’ ingrossamento della milza di rado oltrepassa il doppio e giunge 
fino al triplice del volume normale; e su tale riguardo è a notare, 
che la tumefazione della milza in tali condizioni diminuisce dopo 
la morte (al pari di ciò si che si osserva nella maggior parte de¬ 
gli aumenti di volume di organi, dipendenti da cresciuta quantità 
di sangue). Nell’acme della tumefazione iperemica della milza, la 
capsula splenica par lo più è assottigliata e tesa. Mercè la soprav¬ 
venienza dei processi iperplastici, la consistenza della milza au¬ 
menta sempre più, mentre r iperemia per solito persiste o si ri¬ 
solve a grado a grado; ed in questo caso, già fin dal principio o 
in un periodo ulteriore della malattia può verificarsi una prolife¬ 
razione dei corpuscoli malpighiani, la quale, allorché raggiunge il 
massimo grado, la milza appare disseminata da noduli bianco-grigi. 

Del resto, in parecchi casi di tumefazione acuta della milza, la 
polpa splenica mostra un aspetto non uniforme, in quanto che tratti 
oscuri si alternano con quelli chiari o sbiaditi. Ciò accade sopra¬ 
tutto nel tumore piemico di milza. Inoltre, talvolta il tessuto sple- 
nico è disseminato da un gran numero di chiazze emorragiche. E 
a rilevare, che appunto nella infezione piemica, vi ha una forma 
di tumore di milza in cui l’orgino ingrossato appare straordinaria¬ 
mente molle e di colore rossastro-sbiadito. 

L’ esame istologico fa rilevare, in generale, un aumento degli 
elementi esistenti allo stato normale ; e non di rado si nota un 
ingrossamento delle cellule della polpa affette da degenerazione gra¬ 
nulosa. Inoltre, per certi casi è caratteristica l’apparizione di cel¬ 
lule della polpa splenica contenenti pigmento e corpuscoli sanguigni; 
accanto a queste cellule se ne rinvengono altre di straordinaria 
grandezza, che sono fittamente stivate di goccioline di adipe. 

Il più di frequente, il tumore acuto di milza si osserva nella pie¬ 
mia metastasica, nel tifo ricorrente, nella febbre intermittente, nel 
tifo addominale e nella scarlattina; meno frequentemente si osserva 
1’ ingrossamento della milza nel morbillo, nel vajuolo, nella difte¬ 
rite, nell’ eresipela, nella tubercolosi miliare acuta e nella pulmo- 
nite crupale. Menzioneremo qui pure, che nei gravi casi di reuma- 
smo articolare acuto è stato accertato un considerevolissimo in¬ 
grossamento della milza. Ma, le tumefazioni più rilevanti e più per¬ 
sistenti della milza si hanno certamente nel tifo ricorrente, nella 
febbre intermittente e nel tifo addominale; in questi casi si pro¬ 
duce quasi sempre una vera iperplasia della milza. Il fatto che 
nella seconda serie delle cennate malattie il tumore di milza non 
è costante, dipende da che la tumefazione iperemica della milza, 
la quale probabilmente anche in questi casi al principio esiste sem- 
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che nretederl ca usa della tumefazione di milza che può finan- 
?. e . P r ^ e dere 1 affezione locale — essere annoverate fra le malat- 

n ^ ^ v) j| | ^ ^ * 1 1 ^ di coriza, di angi- 

o r\- * ann £ ea e tonsillare, le quali si associano con la febbre 

pure a d ueì a e d °fo S ™r^ enta r di ^ usissime ; inoltre, sono da annoverare 
pure quelle forme di pulmonite migrante, le quali si distinguono 

li? ar £ cchl n 8 uardl . dalle ordinarie pulmoniti, e secondo Fried- 
e i c h si presentano specialmente nelle epoche in cui le erisipele 
vengono osservate più spesso. Del resto, tutte queste tumefazioni di 

m p Z ur S1 vol'ilrll, an0 - r l PI< ? amente n ° n a PP ena scompare la febbre. 

Pu \olendo qui tralasciare di prendere minutamente in esame 

gli speciali caratteri del tumore di milza nelle singole malattie 

leh e Seni? nd ° ,7 SU tale riguardo ~ a ciò che è stato detto 

V ° . dl questo Tratt ato; non possiamo però non 

mole infettivo^Z r]* qu T istione elativa al l a Patogenesi del tu- 
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fa che lllipn a S Ì e ff° , m ? do COme Ia glandola linfatica colla lin¬ 
fa, che le viene addotta dai vasi linfatici afferenti. 
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dir et t'a m e ni p Ihe^l a 80ttlli porÌ ‘ Ed ’ in fatti > si P uò accertare 
dnlpSf-Hiv,’ che * ostanze corpuscolari , che sono addotte alle glan¬ 
dole linfatiche colla corrente linfatica, vengono rattenute in esse. 

In questa categoria di fatti sono da annoverare : 1) la deposizione 

1 granuli di pigmento nelle glandole linfatiche tatuando le 

le alandlfl n hrn r 11h° n r cut f nee; 2) la Pigmentazione che assumono 

• e 1 bron ? ilial1 nel .caso di assorbimento di pigmento da 
pa e dei pulmoni. Analoghi processi dobbiamo invocare quando si 
sviluppano secondariamente tumori nelle glandole linfatiche. E sic- 
come nei processi infettivi noi vediamo le glandole linfatiche in¬ 
gorgarsi nel territorio radicolare dei loro vasi linfatici afferenti è 
P- robab . l e che questo ingorgo collegato a stimolazione flogistica’(e 
rispettivamente iperplastica) si produca mediante la stimolazione 
della sostanza infettiva, addotta alla glandola linfatica dalla peri¬ 
feria. Questa opinione diviene tanto più probabile, quanto più noi 

siamo spinti a ricercare la causa delle malattie infettive in germ 
finamente molecolari. e 

p ?L eSpe] di H °ffmann, di Langerhans e di 
r o n 1 1 c k e stato dimostrato, che la milza si comporta verso le 

sostanze corpuscolari che pervengono nel torrente sanguigno, in 

modo completamente analogo alle glandole linfatiche. Da questi 
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esperimenti ci è noto, che sostanze pigmentarie granulose, le quali 
vengono addotte nel sangue in una stato di sottilissima divisione, 
vengono accolte dalle cellule della polpa splenica e rattenute ivi. 

Il materiale di osservazione, finora esistente su tale quistione, 
non basta per poter ammettere con certezza assoluta tale spiega¬ 
zione. 

Le pruove a favore di questa ipotesi possono essere ottenute in 
due modi: sia coll’ osservazione anatomo-patologica della milza di 
individui morti per malattie infettive, sia mediante esperimenti su¬ 
gli animali (osservando il modo di comportarsi della milza dopo in¬ 
troduzione di sostanze contenenti microrganismi infettivi). Ora, per 
amendue queste specie di osservazione vi ha una difficoltà princi¬ 
pale nel fatto, che non è possibile una pruova sicura di microrga¬ 
nismi isolati, appartenenti a questa classe. Inoltre, è a rilevare, 
che in tali condizioni, quando si riscontrano granuli intracellulari 
nella polpa splenica, non è possibile determinare in modo esatto 
che si tratta di batterii e di germi di questi ultimi. Gli stessi me¬ 
todi di colorazione, scoverti in tempi recenti da Weigert, K o c h 
ed altri, non possono essre utilizzati, su tale riguardo, in modo as¬ 
soluto, giacché i rispettivi colori di anilina colorano altre sostanze 
granulose in modo identico ai batterii. Quindi, dobbiamo conside¬ 
rare con un certo scetticismo i risultati delle osservazioni e delle 
ricerche, finora fatte su tale quistione; e d’altra parte, non pos¬ 
siamo accordare un valore assoluto ai risultati negativi di talune 
ricerche finora fatte. E cosi, per es., Socoloff nelle sue rela¬ 
tive ricerche ritenne come microrganismi soltanto quegli elementi 
che si presentavano in forma di caratteristici accumuli di granuli; 
ma, il fatto che soltanto in un piccolo numero di individui morti 
per malattie infettive (in 6 casi su 41) si potette accertare que¬ 
sta forma di colonia dei batterii, non è certamente sufficiente per 
affermare che negli altri casi non vi erano organismi infimi nella 
milza. Bel resto, contro i relativi risultati positivi di Socoloff 
uno scettico potrebbe obbiettare, che i mucchi di colonie nei vasi 
sanguigni e nel tessuto della polpa splenica si siano prodotti dopo 

lft morte. * 

Ci sarebbe da sperare, che nelle malattie infettive si potessero 

rinvenire nel sangue batterii di forma tanto caratteristica pei cia¬ 
scuna di esse, da potere in base al solo esame dei batterii stabilite 
la diagnosi dell’affezione; ciò farebbe risolvere la quistione. Molti 
osservatori hanno affermato, che nell’ antrace si rinviene neila 
milza un abbondante accumulo di bacilli privi di movimento, ma 
su tale riguardo ci vogliono ulteriori indagini. Nel tifo ricorrente, 
in cui le alterazioni spleniche rinvenute nella maggior parte dei 
casi ad esito mortale fanno supporre con probabilità che esse stan¬ 
no in rapporto con gli spinili rinvenuti in gran copia nel sangue, 
Ponfick ha cercato di dare (ma con risultato negativo) la 
pruova anatomica di questa supposizione. Parimenti, in un caso ì 
ricorrente, da me esaminato tre ore dopo la morte, io non potetti 
riscontrare spinili nei focolai splenici. Ma, in vero, su tale ri¬ 
guardo è sempre probabile, che la causa efficiente sia dovuta non 
agli spinili già sviluppati, ma — dal punto di vista morfologico — 
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gliTp£r n ° caratterizzati, dai q „,ii s , 5vlluppan() 

irSewSlpKSS ^'”,^ 0 eS8 “° 1 mloror - 

tività identica, ciò non pertanto l’effetto sarà sempre diverso 

sua decomposizione, secondo la forma dei bacilli- P «,! t.i del J a 
è di una influenza decisiva ancheSmodocome’è stato in'ffl? 0 

se I reTati;i T e nend ° P T en t e tutti <l uesti fatti - deve sorprendere 
se i relativi esperimenti, che non furono fatti con identici motori? 

Ne? a PP arente “ ente risultati contraddittori! fra di ?ro 

attribuii m"io e r’, q ““S la trZTu“a a 

iniDorSrchTsi Cli „ i ?? del tu ™ore acuto di milza dipende dalla 
mpoitanza che si attribuisce al suo constatamento per la diagnosi 

? So ccorrente I? le . quali S ° n ° a rilevare specialmente 

quiappunto t \ si o addominale e la febbre intermittente. E 

acÌt?T milza iS, n ? tare ’ Che nei bambini la tumefazione 
acuta di milza piu rilevante e cagionata dalla malaria In questo 

caso essa raggiunge nei bambini un grado relativamente più rile- 

I A °f he “ ‘ it0 rl ™‘ e » “.TeSiSe 

notevolissimi tumori di milza; ma non tutte le epidemie di ricor 

addom^aleTi??? 311 ' tal ® rÌgUardo in ,nodo identico. Nel tifo 
orati? o rileva? m ? pu0 ,’. COme * r i e d r e i c h ha fatto so- 

m?za tuttavfa ?; aCCartare ùnicamente un ingrossamento della 
milza, tuttavia, in media esso e minore che nelle ora cennate ma- 

a ìe. Per la pruova clinica della tumefazione acuta di milza val- 
f? n n°iiè e t? SSerVaZ K° ni Mte S ° p, ’ a per resame della milza; tuttavia, 

fazione den a a S0 m£ S a 0gna & 6 maS8Ìma Ìm P ortanza a]la P al ‘ 

ec?èzi P on Ò aH e in S e?i e ì lte a f ermare che (prescindendo dai casi molto 

cai )a milza non P l >d essere accertata per meteori- 
f lt0 f rado , 0 P er asci te) sopratutto nei bambini, la milza 

fnlTnnZ e t ) °' Lpabtle Quando è affetta da una considerevole tume¬ 
fazione. Del resto, il tumore acuto di milza non suole determinare 

t!l,!nn e ™ ]' Qualche volta-sopratutto quando la tumefazione 
si sviluppa rapidamente e raggiunge un alto grado—viene avver¬ 
tito un dolore sordo nella regione splenica, che aumenta sotto la 
pressione e nella inspirazione profonda. Gl’intensi dolori puntorii 
possono essere dovuti a che nella splenite a focolaio si associa la 
perisplenite e questa una complicanza che si ha sopratutto nel 
tifo ì icorrente, di rado nella febbre intermittente. Abbiamo già te- 
nu o parola della rottura della milza, che avviene in rari casi, in 
seguito a tumefazione acuta, e dei sintomi da essa provocati. 

Non possediamo alcun rimedio, che agisca direttamente contro 
il tumore acuto di milza. Tuttavia, il rapporto fra la malattia in- 
tettiva ed il tumore di milza si rivela anche in ciò: che in quei 
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casi in cui è possibile di combattere direttamente la malattia in¬ 
fettiva, il risultato della cura si rivela ben presto anche colla di¬ 
minuzione del tumore splenico. 

Cronico tumore di milza. 
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Nei bambini si osserva spesso un ingrossamento progressivo della 
milza, il quale può essere prodotto da svariatissime cause. L’iper¬ 
trofìa progressiva della milza, che si presenta nella forma Menale 
della leucemia, e che cagiona i più grossi tumori di milza che finora 
siano stati osservati, è stata già discussa in un altro punto di que¬ 
sto Trattato. E lo stesso dicasi della tumefazione progressiva della 
milza, nella quale non vi ha aumento di corpuscoli sanguigni bian¬ 
chi (veggasi voi. Ili di questo Trattato). 

Un cronico tumore di milza — che anatomicamente è costituito 
a preferenza da un’iperplasia della polpa, la quale colpisce tanto 
lo stroma quanto più inveterato è il processo — si presenta a pre¬ 
ferenza nei bambini sia nella sifilide congenita sia in seguito alla 
malaria. Di questi tumori di milza fra non guari prenderemo in 
esame quello cagionato dalla sifilide. Nella tumefazione di milza, 
che si sviluppa in seguito alla malaria, si tratta di un disturbo, 
che spesso fa riconoscere il passaggio dallo stadio acuto in uno 
subacuto o cronico. Nei casi recenti di intermittente, la tumefa¬ 
zione della milza sembra dipendere a preferenza da una rilevante 
iperemia, specialmente nelle parti venose dell’apparato vasale della 
milza. Griesinger, il quale ebbe occasione di osservare la 
milza di individui morti dopo pochi accessi febbrili, afferma che il 
tessuto della milza in tali casi per lo più è molto molle, di un co¬ 
lore grigio-scuro, fin nerastro. Talvolta, in questi casi, si presen¬ 
tano infiammazioni della milza a forma di cuneo. Quando la febbre 
intermittente persiste, la tumefazione della milza può, sopratutto 
nei bambini, raggiungere rapidamente una notevole grandezza. E 
così, per es., Griesinger afferma, che egli nei bambini tre 
settimane dopo apparsa la febbre intermittente ha osservato tumori 
di milza, che in sopra si avanzavano verso la cavità ascellare, ed 
in basso oltrepassavano il margine costale di tre dita trasverse. 
Quando l’ingrossamento è tanto considerevole, vi ha sempre iper- 



758 


v 


Malattie degli organi digerenti. 


h!^ SI dpfi? 1 Li n n Ì1Za ’ qUa l 6 iperplasia ha sede a Preferenza nelle cel¬ 
lula della polpa, e contemporaneamente si rinvengono già per tem 

po abbondanti accumuli di pigmento giallo, bruno-rosso e nero che" 

in parte viene rinvenuto nell’ interno delle cellule della polpa in 

parte liberamente fra di queste (sopratutto nel contorno dei vasi) 

in parte nell interno dei vasi liberamente o racchiusi in leucociti’ 

Quanto piu accentuato e quest’accumulo di pigmento, tanto più la 

polpa splenica nella febbre intermittente assume un colore gridio 

fin nerastro. Quando il tumore di milza persiste a lungo, non di 

s * verificano metamorfosi regressive. E così, per es., nella 

aiiu malanca ® 1 Presenta tanto una degenerazione adiposa diffusa 
delle cellule della polpa quanto uno sfacelo granuloso di infarti a 
orma di cuneo; mentre d’altra parte, mediante ipertrofia dello 
stroma, si osservano indurazione della milza (e nel corso di una 
cachessia malarica in alto grado) anche la degenerazione amiloide. 

1 umori di milza molto rilevanti, da attribuire alla malaria fu¬ 
rono osservati già congeniti o nei primi mesi della vita in bam- 
pmi, le cui madri erano inferme di malaria. Play fair riferisce 
j caso di una donna, che durante il primo mese della sua gravi¬ 
danza, soflfn ripetuti attacchi di quotidiana; essa diede a luce un 

gno, la cui milza era tanto grande, che il suo margine inferiore 
perveniva fin sotto l’ombelico. 

Questo bambino fino al secondo anno dela sua vita non ebbe feb¬ 
bre, ma era pallido ed infermiccio. 


Un caso analogo fu osservato da Duchek; il rispettivo bam¬ 
bino mori subito dopo la nascita; aveva un tumore pigmentato di 
milza e pigmento nel sangue della porta. Havelka ha descritto 
un enorme tumore di milza in un bambino di 4 mesi, la cui madre 
all epoca del concepimento e nei primi due mesi dalla gravidanza 
avea sofferto di febbre terzanaria. Il bambino era infermiccio fin 
dall epoca della nascita, ed avea un addome enormemente ingros¬ 
sato. La milza perveniva per un pollice al di là della linea mediana 
e giungeva fino al ligamento di P o u p a r t. Mediante 1’ uso del 
chinino, che al principio fu preso dalla nutrice e più tardi dallo 
stesso bambino, la tumefazione della milza diminuì ben presto, e 
nel secondo anno della vita fu accertata una completa guarigione. 

Casi di rilevantissimo tumore di milza, che si sviluppò nei°bam¬ 
bini grandicelli sotto l’influenza della malaria, sono stati descritti 
da molti autori: come per es. da Romberg ed H e n o c h in una 
bambina di 18 mesi (che dopo una febbre terzanaria presentò un 
tumore di milza duro che giungeva fin sotto l’ombelico) e da H a- 
derup (che in un ragazzo di 13 anni, affetto da febbre intermit¬ 
tente, osservò una milza il cui margine giungeva fino alla cresta 
iliaca; anche in questo caso avvenne la guarigione col chinino). 
West menziona un caso accaduto in una bambina di 6 V 2 anni, 
la quale aveva sofferto ripetuti accessi di febbre sulla costà occi¬ 
dentale dell’Africa, e da diciotto mesi presentava un tumore di mil¬ 
za. L’addome aveva una circonferenza di 21 % pollici, e la milza si 
estendeva dal margine costale sinistro fin nel bacino. In un caso 
descritto da Steiner, e che riguarda un bambino di 9 anni, è 
interessante il fatto, che il tumore di milza si sviluppò rapidamente 
e raggiunse un notevole volume. L’infermo da tre settimane sof- 
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friva di intermittente terzanaria, e ciò nonpertanto la milza aveva 
già raggiunto la lunghezza di 10 pollici, era dura, la sua capsula 
era delicata e tesa, la sua polpa di un colore bruno-nerastro con¬ 
teneva molte cellule pigmentate. Nel fegato ingrossato e di un co¬ 
lore grigio-nerastro i rami interlobulari della porta ed i capillari 
degli acini erano ripieni di cellule pigmentate e granuli di pigmen¬ 
to. La corteccia cerebrale aveva un colore grigio-ardesiaco. 

Non di rado, in condizioni in cui non si può ammettere un’in¬ 
fluenza del virus malarico, nè si può accertare la sifìlide come un 
momento causale, si sviluppa nei bambini un grosso tumore di mil¬ 
za. Friedreich menziona un caso, nel quale 5 anni prima che 
fosse stato accertato un enorme tumore di milza, l’infermo aveva 
patito il tifo. L’ affermazione di Battersby, cioè che l’allatta¬ 
mento troppo prolungato favorisce la genesi della ipertrofia della 
milza nei poppanti (a favore di questa opinione egli riferisce che 
sopra 7 bambini con tumore di milza 5 erano stati allattati per 21 
mesi) non è stata confermata da nessun altro autore. Anzi, nella 
maggior parte dei casi riferiti dagli altri autori, è stata fatta espres¬ 
samente rilevare la mancanza di questo momento etnologico. Quindi, 
resta una non piccola cifra di casi, in cui la genesi del tumore di 
milza non può essere attribuita ad alcuna determinata causa. He- 
noch menziona 5 casi, nei quali la malattia esordì col vomito o 
anche con la diarrea; indi, si produsse gradatamente una tumidità 
dell’addome. In questi casi la tumefazione dell’organo poteva essere 
sentita chiaramente colla palpazione; anzi talvolta la tumefazione 
era tanta accentuata, che la milza riempiva una gran parte della metà 
sinistra dell’addome, coll’estremità inferiore perveniva fin presso 
la regione ipogastrica, e col margine acuto oltrepassava l’ombe¬ 
lico. Anche Jacksch riferisce un caso avvenuto in una bambina 
di 11 mesi, nella quale dopo che la diarrea era durata molte set¬ 
timane, si sviluppò un grosso tumore di milza. In vero, in questo 
ed in analoghi casi non si può stabilire una esatta linea di delimi¬ 
tazione colla leucemia e colla pseudoleucemia, e ciò tanto più in 
quanto che esiste allora sempre una gravissima anemia nei bam¬ 
bini, ed in quanto che — come Friedreich ha accertato in un 
caso’ — talvolta dopo che il tumore di milza ha esistito per molti 
anni, si sviluppa una crasi leucemica del sangue. 

Una discreta tumefazione cronica della milza si riscontra nei 
bambini rachitici; Jenner, Bright, Die k in so n hanno già 
richiamato 1’ attenzione su questo fatto. La causa di questa tume- 
fazione della milza sta a preferenza in un aumento dello stroma; 
e corrispondentemente a ciò è aumentata la consistenza dell or¬ 
gano. Secondo l’affermazione di parecchi autori, anche nella scro¬ 
folosi si presenterebbe abbastanza costantemente una tumefazione 
della milza. Io fondandomi sulle mie osservazioni personali non 
posso ammettere tal cosa. Ya da sè, che qui non può essere an¬ 
noverato quell’ingrossamento spesso considerevole della milza che 

si verifica, insieme a gravi osteopatie scrofolose, in seguito a c e- 

generazione amiloide. . _ . . 

Qui non fa d’uopo esporre minutamente la sintomatologia elei 

cronico tumore di milza. L’esame locale è molto semplice giacche 
la porzione anteriore della milza per solito può essere sentita chia- 
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ramente come un tumore compatto ed elastico, a superficie liscia 
r „2f®° con depressioni al margine. Quando il tumore splenicò 
U ge Un ® rado considerevole, già alla ispezione esterna si os¬ 
serva una sporgenza della milza ; e su tale riguardo è a notare 

df ciò U eh ta f SP °i rg f enZ f S6gUe 1 movimenti respiratori! molto menò 
li ciò che fa il fegato quando è ingrossato. Di un’ anomalia che 

1 a n p i. v. * ., ■ , cioè della milza ambu¬ 

lante, abbiamo già tenuto parola. 

der^milf^ S °^ ra fu , d ® tto >. i Snidi rilevanti di cronica tumefazione 

delia milza sogliono determinare disturbi generali, che si rivelano 
sopratutto con un’anemia in alto grado. Quindi, già da lungo tempo 

sintomi 0 ., r,levare , che , 10 speciale colorito cereo della pelle è un 
d quale dinota una cronica malatti? della milza. Nei casi 

1 , “Srl ’ i in it CU i V1 ^. a contemporamente la melanemia, si osserva 
colore piuttosto grigio. Inoltre, qui si presentano le ulteriori 

conseguenze di un’alterazione pronunziata del sangue, cioè 1 ’ ap¬ 
parizione dell edema, della porpora, e la tendenza alle emorragie 
ale mucose. Già Ipp ocrate ha annoverato l’ingorgo della 
milza fra le cause dell’epistassi. I surriferiti disturbi generali rag¬ 
giungono un grado imponente nei tumori splenici molto rilevanti- 
ma quando fi tumore di milza è mediocre, gl’ infermi tranne un 

e o pallore dei tegumenti cutanei e delle mucose non presentano 
altro di speciale. 


Fr iedreich ha fatto rilevare, che nei bambini affetti da cro¬ 
nico tumore di milza, la diarrea è frequente. Nella maggior parte 
dei casi prima che fosse stato notato il cronico tumore di milza 
precedettero catarri intestinali più o meno gravi con enterorragie.’ 
tuttavia fa d uopo rilevare che in casi di cronico ingrossamento 
della milza fu osservata anche una stitichezza ostinata. 

La prognosi del cronico tumore di milza è favorevolissima, quan¬ 
do si può accertare un nesso etiologico colla malaria. Anche i co- 
ossali tumori di milza dovuti a tale causa si dileguano colla cura 
de chinino. Nelle croniche tumefazioni spleniche, che si originano 
indipendentemente dalla malaria, la prognosi è tanto più sfavore¬ 
vole quanto più rilevante è l’ingrossamento della milza, quanto 
piu esse hanno un carattere progressivo, e quanto più decorrono 
con disturbo della nutrizione. Da tutto ciò risulta, che nell’esami- 
nare 1 bambini bisogna rivolgere una grande attenzione allo stato 
della milza, specialmente nei casi in cui si tratta di accertare la 
causa di un anemia. Ciò che Billroth dice a proposito delle 
glandole linfatiche — cioè che quando si tratta di un tumore di 
tali glandole non si può mai prevedere se esso assumerà un ca¬ 
rattere progressivo e maligno — lo si può ripetere anche per la 
milza. Ma se si rivolge una grande attenzione a qualsiasi tumefa¬ 
zione valutabile di quest’ organo, e la si combatte fin dal princi¬ 
pio, si potrà esercitare una profilassi efficace contro le ipertrofie 

progressive della milza, le quali hanno quasi sempre un decorso 
sfavorevole. 


Fra i mezzi per combattere il cronico tumore di milza sta in 

* h / . ^ 11^ un’ azione sicurissima nei 

casi che stanno in rapporto etiologico colla malaria. E così, per 

es., nel summentovato caso di Hawelka, nel quale si trattava 


761 


Birch-Hirschfeld, Malattie della Milza. Tumore cronico. 


di un colossale tumore splenico congenito, coll’ uso di 5 granelli 
di chinina al giorno, la milza ritornò gradatamente allo stato nor¬ 
male. Anche H e n o c h fa rilevare il risultato favorevole del chi¬ 
nino nei tumori di milza, che esistono come residui di una febbre 
intermittente protratta; e nel tempo stesso fa notare, che nei casi 
in cui è decorso già lungo tempo dalla scomparsa della febbre o 
vi ha una notevole cachessia, è utilissimo associare alla chinina i 
preparati marziali. Talvolta, il risultato della cura colla chinina è 
rapidissimo; tuttavia, parecchie osservazioni dimostrano, che tal- 
fiata la cura deve essere proseguita per lungo tempo (e finanche 
per anni) onde determinare la completa scomparsa del tumore. 

Il fatto che anche nei casi in cui notevoli tumori di milza, i 
quali non stavano in alcun rapporto etiologico colla febbre inter¬ 
mittente, furono combattuti vittoriosamente colla chinina, dimostra 
che nell’ azione della chinina contro il tumore splenico non si 
tratta dell’azione specifica di questo medicamento contro la causa 
efficiente della febbre malarica. E così, per es., Jacksch in 
una bambina di 11 mesi, la quale dopo una diarrea di molte set¬ 
timane presentò una rilevante tumefazione della milza, ed era molto 
deperita, coll’ uso dell’ estratto di china preparato per via umida 
(da 1 scrupolo fino ad 1 dramma al giorno; ottenne, già dopo 4 
settimane, un evidente rimpicciolimento della milza, e facendo se¬ 
guitare l’uso di questo medicamento, il tumore scomparve del tutto. 
Nel secondo caso di Priedreich, in cui in un bambino di 6 
mesi la milza perveniva quasi fino alla cresta dell ileo, e non vi 
era alcun rapporto etiologico coll’intermittente, dopo una cura colla 
chinina, proseguita per 3 mesi, la milza ritornò completamente 


allo stato normale. . , 

Già Siebert attribuì l’efficacia della chinina all influenza to¬ 
nica, che essa eserciterebbe sugli apparati muscolari della milza, 
descritti da Kolliker. In questi ultimi tempi, Diaz ha dimo¬ 
strato sperimentalmente, che coll’ azione della chinina viene i m P®~ 
dita la produzione dei leucociti nella milza, e quindi allora potrebbe 
stabilirsi una sufficiente attività delle fibre c*itrattili e con ciò 
una detumefazione della milza ingrossata. Anche Mosler, ne a 
milza ingrossata, dopo recisione dei nervi vide prodursi la ora de¬ 
scritta azione della chinina. 

In questi ultimi tempi è stata attribuita alla tmctura eucalyph 
globuli un’efficacia identica a quella della chinina. Ed in fatti, tanto 
le ricerche sperimentali di B in z e di M o s 1 e r quanto le osser¬ 
vazioni terapeutiche depongono a favore della tintura di eucalipto. 
Mosler raccomanda sopratutto 1’ uso dell’ oleum eucalipti e fo- 
liis, che egli amministra in forma pillolare, associato alla chinina 
ed alla piperina (piperina 5,0, olio di eucalipto 10,0, clondrato di 
chinina 2,0, cera bianca 60. Fare pillole Ì00; da. prenderne °gni 
giorno otto in due volte). Ya da se, che nei bambini la dose del 

medicamento deve corrispondere sempre all età. 

Nei casi in cui i mezzi finora esposti non approdano allo SC0 P°> 
è indicato di tentare la cura coWarsenico. A favore di ciò, depone 
da una parte il fatto che non di rado questo medicamento 
minò la guarigione in casi di malaria nei quali la chi P 

alcuna efficacia. D’altra parte, i risultati favorevoli ottenuti, 
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questi ultimi tempi, trattando i linfomi maligni con dosi proeressi 
mente crescenti della soluzione di Fowler, fanno sperare che 
si possano avere identici risultati anche nella ipertrofìa progressiva 
della milza, nella quale si tratta di un tessuto analogo (veggasi il 
Voi. Ili di questo Trattato). 

In alcuni casi T uso del joduro di potassio parve esercitare 

un azione favorevole contro i cronici tumori di milza; e quindi è 

a raccomandare l’uso di questo mezzo, specialmente quando ci ha 

il sospetto di un rapporto colla sifìlide congenita. Da lungo tempo 

e stato affermato (veggasi Heinrich, die Krankheiten der MHz 

p. 266) che anche il joduro di ferro è un medicamento di azione 

lenta ma sicura contro i tumori di milza, rimasti dopo r inter - 
mittente. 

Dei mezzi locali, adoperati contro la cronica tumefazione della 
milza, il cauterio attuale, che per lo passato era adoperato gene¬ 
ralmente, oggi non è più in uso. In vece, M o s 1 e r ha fatto rile- 
vare, che insieme all’uso della chinina si può adoperare con grande 
efficacia 1 acqua fredda , in forma di docce fredde o di compresse 
fi edde sulla regione splenica. La faradizzazione dei tumori spleni- 

ci, propugnata sopratutto da Botkin, non ha avuto grande eco 
presso i medici." 

Il rimedio più radicale per allontanare il cronico tumore di mil¬ 
za, cioè la splenotomia, fu usato per lo passato, ma con risultato 
sfavorevole. E benché negli ultimi tempi questa operazione sia stata 
eseguita molte volte, e con buon successo, per rilevanti tumori 
della milza, ciò nonpertanto la estirpazione del cronico tumore di 
milza deve esere eseguita soltanto in certe determinate condizioni. 
Quando i dolori provocati dalla tumefazione splenica sono intolle¬ 
rabili e vi sono sintomi di natura « simpatica», che minacciano la 
vita, allora è indicata la splenotomia (Veggasi Barrault, Etude 
sur la valeur de la splenotomie. Paris , 1876). 


' ^Affezioni sifilitiche della milza. 

La sifilide ereditaria determina pressoché sempre alterazioni più 
o meno gravi della milza; e qui naturalmente ci si presenta in 
esame anche il rapporto in cui sta quest’ organo colle alterazioni 
del sangue, determinate dall’infezione. 

Analogamente come per il fegato, anche per la milza bisogna 
distinguere le alterazioni sifilitiche diffuse da quelle circoscritte. 
Le prime vanno col nome di tumore sifilitico della milza \ esse 
si presentano molto più frequentemente dell’affezione gommosa cir¬ 
coscritta, che viene indicata come sifiloma della milza . 

Il fatto che la tumefazione della milza si presenta nei neonati 
affetti da sifilide ereditaria, è noto già da lungo tempo. B ednar 
ne ha fatto menzione ; e S. dee riferisce, che egli in un quarto 
di tutti i casi di sifilide ereditaria ha trovato un ingrossamento 
della milza. Hocker in 17 casi trovò la milza 5 volte inferma. 
Dopo che con la scoverta di Wagner sulle caratteristiche alte¬ 
razioni della zona di ossificazione delle ossa tubolari si è ottenuto 
un criterio sufficiente per accertare V esistenza della sifilide con- 
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genita, è divenuto possibile indagare più esattamente il rapporto 
in cui sta 1’ ingrossamento della milza colla sifilide. Per lo passato, 
quando non ancora vi era un segno sicuro per diagnosticare la 
sifilide ereditaria anche per quei casi in cui non si erano svilup¬ 
pati esantemi o affezioni gommose, il nesso etiologico non poteva 
essere seguito in modo esatto. Si correva sopratutto il perico¬ 
lo , che il peso normale medio della milza veniva fissato troppo 
superiore al vero. In una precedente pubblicazione, ho già esposto 
una piccola serie di osservazioni su tale riguardo; ed oggi, in cui 
vi ha un abbondante materiale di osservazioni sul proposito, si può 
affermare molto più recisamente, che nei neonati affetti da sifìlide 
ereditaria vi hi quasi sempre un ingrossamento della milza . 

In 92 neonati, che presentavano sintomi di sifìlide, e nei quali 
89 volte si potettero accertare le caratteristiche alterazioni del li¬ 
mite epifisario delle ossa, fu rinvenuto un peso medio della milza 
di 14 grm., ed un peso medio del corpo di 2027 grm.; quindi, il 
peso della milza ascendeva a quasi 0,7% del peso del corpo; gli 
estremi oscillavano fra 1,5 e 0,4. Paragonando le cifre che già ab¬ 
biamo esposte in un capitolo precedente, sul peso normale della 
milza, risulta che quest’organo in rapporto al peso del corpo ascen¬ 
de, nei neonati sifilitici , a più del doppio dei peso normale ; ed 
anche la cifra media assoluta fa per solito risaltare chiaramente 
T ingrossamento della milza nei neonati affetti da sifìlide eredi¬ 
taria (9 : 14). 

Non si può affatto affermare, che ci ha un rapporto proporzio¬ 
nato fra il grado di ingrossamento della milza e quello di sviluppo 
del neonato. Non di rado, fu accertata una rilevantissima tumefa¬ 
zione della milza già nei casi in cui lo sviluppo del corpo corri¬ 
spondeva a quello di un feto di otto mesi; e sopratutto nei feti ma¬ 
cerati il tumore di milza per solito era molto considerevole. Inol¬ 
tre, non è stato accertato neppure un rapporto costante fra il grado 
delle altre conseguenze anatomiche della sifilide nei diversi organi 
e lo sviluppo del tumore di milza. Soltanto è a rilevare, che nei 
casi in cui fu rinvenuta una grave affezione sifilitica del fegato, 
la tumefazione della milza per solito era molto considerevole. 

Una all’ingrossamento vi era per solito un aumento di consisten¬ 
za dell’ organo; tuttavia nei tenui gradi di tumefazione della milza, 
questa appare anche molle e floscia. Ordinariamente, nella semplice 
indurazione sifilitica della milza dei neonati, non è stata rinvenuta 
la perisplenite; ma von Bàrensprung afferma, che in alcuni 
casi riscontrò quest’ ultima, sia in forma di intonaco fibrinoso sia 
in forma di una lassa proliferazione del tessuto o di un inspessi- 
mento tendineo della capsula. Nei casi in alto grado, all esame mi¬ 
croscopico si rinviene un notevole aumento dello stroma della milza, 
e specialmente (come già À. B a e r ha rilevato) una infiltrazione 
cellulare diffusa delle tuniche arteriose, la quale spesso nelle parti 
centrali mostra un disgregamento finamente granuloso. Nelle cel¬ 
lule della polpa splenica rinvenni molte volte un’accentuata dege¬ 
nerazione adiposa ed accumulo di pigmento granuloso biunastro. 

Molto di rado, nei neonati si presentano focolai gommosi cir¬ 
coscritti nella milza; il più delle volte essi si riscontrano in bam¬ 
bini sifilitici, che morirono nel primo o nel secondo anno della 
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vita, e specialmente nella sifìlide ereditaria dei bambini «randi- 
ceih. Anche qui si può, al pari che perle gomme del fegato fare 
una distinzione fra 1 noduli gommosi miliari e quelli grossi; i primi 
per lo piu esistono in gran copia, questi ultimi sono isolati. I no¬ 
duli gommosi circoscritti, che possono raggiungere il volume di 
una noce avellana, allo stato fresco hanno un aspetto grigio-ros¬ 
sastro, una leggiera trasparenza, sono di consistenza dura risal¬ 
tano sopra la superficie del taglio, ovvero quando stanno immedia¬ 
tamente sotto la capsula, risaltano — alla superficie dell’organo— 
sul resto del tessuto splenico. La loro forma per lo più èrotonda 
talvolta, invece, appaiono come cunei irregolari; non di rado in- 
viano alla periferia prolungamenti fibrosi grossi o piccoli. I focolai 
antichi mostrano nel centro zone secche caseiformi, mentre la pe¬ 
riferia ha un colore grigio. A misura che progredisce il raggrin¬ 
zamento della gomma, la zona periferica assume un aspetto cal¬ 
loso cicatriziale, e corrispondentemente a ciò si formano-quando 
i noduli stanno immediatamente sotto la capsula - depressioni più 
o meno profonde, sopra le quali la capsula splenica è ingrossata 
e spesso ha contratto aderenza con le parti circostanti. Come E 
Wagner ha dimostrato, i vasi ed i setti della milza sono quasi 
completamente scomparsi nel tumore, e talvolta può dirsi lo stesso 
dei corpuscoli malpigliani. Per tutt’altro, il carattere istologico cor- 
nsponde alla neoformazione gommosa di altri organi; si riscontra 
una proliferazione parvicellulare in diversi gradi di atrofia e di 
degenerazione adiposa insieme alla neoformazione connettivale, che 
in ultimo si trasforma in un tessuto cicatriziale compatto. Nei casi 
di formazione di sifilomi miliari della milza, potetti molte volte 
accertare, che i focolai erano dovuti ad una proliferazione circo¬ 
scritta nelle tuniche dell’arteria splenica. 

^ tumore sifilitico di milza dei neonati non di rado è riconosci¬ 
bile già durante la vita ; e — come Eisenschitz ha fatto ri- 
levaie la sua constatazione è di una speciale importanza, per¬ 
che ci fornisce una pruova che si tratta di sifilide ereditaria la¬ 
tente. Secondo le osservazioni dell’ora cennato autore, l’ingrossa- 
mento della milza sovente può essere accertato prima che appajono 
altri sintomi della sifìlide; inoltre esso persiste anche nello stadio 
latente fra le singole eruzioni. Siccome in questi casi la milza in¬ 
grossata ha ordinariamente un livello profondo, e siccome la con¬ 
sistenza dell’ organo è accresciuta, ne risulta che il tumore sifili¬ 
tico di milza non di rado è accessibile alla palpazione. In questi 

casi si può spesso palpare chiaramente il margine anteriore del- 
1 organo. 

Anche nei bambini grandicelli, il constatamento di un cronico 
tumore di milza, che non può essere attribuito ad una delle note 
cause (per es. la malaria), è un fatto che deve indurre il medico 
a rivolgere la sua attenzione per accertare se si tratta di una si¬ 
filide ereditaria. In quest’ ultima può anche aversi un notevolissi- 
mo tumore di milza, che è facilmente accessibile alla palpazione; 
e 1 ingrossamento è considerevole in quei non rari casi nei quali 
vi ha contemporaneamente la degenerazione amiloide. Alcune os¬ 
servazioni dimostrano — come specialmente Mosler ha fatto ri¬ 
levare che dall’ ingrossamente della milza, il quale sta in rap- 
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porto colla sifìlide ereditaria, si può sviluppare un tumore leuco- 
cemico (veggasi il voi. Ili di questo Trattato; 

La gomma circoscritta della milza può essere clinicamente ri¬ 
conosciuta con una certa quale probabilità, quando il tumore sta 
immediatamente sotto la capsula e provoca una perisplenite. Vi ha 
allora dolorabilità della regione splenica, la quale aumenta special 
mente sotto la pressione; talvolta fu anche percepito un rumore 
di sfregamento nella inspirazione profonda. Non di rado colla pal¬ 
pazione si è al caso di accertare grossi noduli gommosi, che stanno 
nella parte periferica della milza. Ad ogni modo, non è facile con¬ 
fondere con tali focolai gommosi gl’incavi che spesso esistono sul 
margine anteriore della milza, ed i quali possono essere accertati 
chiaramente quando P organo è ingrossato. 

Relativamente alla cura , l’affezione sifilitica della milza non ri¬ 
chiede un trattamento speciale, se ne eccettuino i dolori provocati 
dalla peritonite. Fa d’uopo ricorrere alla solita cura, che è indi¬ 
cata per la sifilide. Quando il trattamento col jodo o col mercurio 
riesce efficace, si nota che già in poche settimane la tumefazione 
della milza si risolve ed i noduli gommosi si raggrinzano. Tutta¬ 
via, si presentano anche casi nei quali, dopo una tale cura, tut¬ 
toché scompajano gli altri sintomi della sifilide, ciò nonpertanto 
il tumore di milza persiste. In tali evenienze è indicato di prose¬ 
guire per lungo tempo la cura col joduro di ferro. 


Degenerazione amiloide della milza. 


(Veggasi la bibliografia del capitolo: Degenerazione amiloide del fegato). 


La milza viene attaccata a preferenza dalla degenerazione ami- 
ioide, e sembra che spesso questa degenerazione esordisca appunto 
nella milza. Relativamente alla etiologia ed alle note anatomiche 
dell’affezione in parola, rimandiamo a ciò che abbiamo detto a pro¬ 
posito del fegato amiloide. 

La degenerazione amiloide si presenta ora più ora meno diffusa 
nella milza. Essa colpisce esclusivamente i follicoli della milza, ed 
allora questi ultimi alla superficie del taglio appajono come no¬ 
duli grigi, trasparenti, analoghi a sagù cotto. Se sulla superficie 
del taglio si versa una soluzione allungata di jodo, i corpuscoli 
malpighiani degenerati risaltano per il loro colore bruno-nerastro 
rispetto alla polpa; mentre se, invece, si versa acido solforico al¬ 
lungato, assumono un colore verdastro. Questa degenerazione ami- 
ioide circoscritta va col nome di milza di sagù. Nella seconda for¬ 
ma di degenerazione amiloide, l’alterazione è diffusa su tutto il 
tessuto della milza. Mentre la milza di sagù ordinariamente mo¬ 
stra un discreto volume, gli alti gradi della degenerazione ami- 
ioide diffusa determinano un notevolissimo ingrossamento dell’or¬ 
gano, che può sorpassare il quintuplo del volume normale. In tal 
caso i margini della milza sono arrotondati, molto ingrossati, i 
suoi incavi sono più profondi, 1’ organo presenta una consistenza 
compatta ma non elastica. Il colore, a seconda della quantità di 
sangue dell’ organo, può essere diverso; per lo più è di un rosso¬ 
bruno. Nei gradi più alti della degenerazione esso rassomiglia a 
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quello di una cera bruno-giallastra. Inoltre, sono caratteristici lo 
splendore opaco del tessuto e la trasparenza di esili tagli. Relati¬ 
vamente alle reazioni del tessuto affetto da degenerazione amiloide 
rimandiamo a ciò che abbiamo detto sul proposito, quando tenem¬ 
mo parola della degenerazione amiloide del fegato, 
v . Nella milza di sagù, la reazione è circoscritta alla parete delle 
piccole arterie e delle loro guaine linfoidi (corpuscoli malpigliani)* 
ed in questo caso è degenerata a preferenza la parete dei capil¬ 
lari. All’esame microscopico della milza affetta da degenerazione 
amiloide diffusa in alto grado, si scorgono di rado — fra i trabe- 
coli inspessiti dello stroma della milza — cellule linfoidi ancora 
conservate. Inoltre , si riscontrano canalini e persino corpi cilin¬ 
drici solidi, amiloidi, che spesso sono ramificati, ed i quali evi¬ 
dentemente debbono essere interpretati come canali vasali in preda 
al massimo grado della degenerazione amiloide. 

Relativamente ai sintomi, possiamo qui menzionare soltanto quelli 
locali; i sintomi generali furono già presi in considerazione quando 
tenemmo parola del fegato amiloide. A causa della funzione fisiolo¬ 
gica della milza, è probabilissimo, che le alterazioni di quest’organo 
partecipino ai disturbi generali che si collegano alla degenerazione 
amiloide, e specialmente all’anemia ed all’idremia. Fra i sintomi 
locali il più importante è l’ ingrossamento della milza , il quale 
può essere accertato colla palpazione e colla percussione. Quando 
la milza è molto ingrossata, gfinfermi sogliono accusare una sen¬ 
sazione di pressione nell’ipocondrio sinistro. Tuttavia, per solito il 
tumore non è dolente; solo quando vi ha complicazione con la si¬ 
filide o con focolai tubercolari suole esservi una dolorabilità della 
regione splenica, provocata dalla perisplenite. 

Per la cura vale ciò che è stato detto a proposito del fegato 
amiloide. 

Tumori ed echiuococco della milza. 

La tubercolosi della milza è frequente, ma sotto il punto di vi¬ 
sta clinico non ha alcuna importanza speciale. Nel corso di una 
tubercolosi miliare generale sogliono svilupparsi nella milza anche 
tubercoli miliari, e qualche volta la milza è fittamente disseminata 
di essi; in questi casi vi ha un discreto grado di tumefazione del¬ 
l’organo. 

Inoltre, sopratutto nei bambini si sviluppa spesso nella milza an¬ 
che una forma cronica di tubercolosi secondaria. È specialmente 
nei bambini con tubercolosi cronica diffusa delle glandole linfati¬ 
che , nei quali si sviluppa la tubercolosi cronica della milza. La 
milza è allora disseminata da una quantità più o meno grande di 
tubercoli caseificati, i quali possono anche raggiungere una note¬ 
vole grandezza ; si presentano finanche focolai tubercolari grossi 
quanto una noce avellana. In alcuni casi, la diffusione di tali de¬ 
positi caseosi nella milza era tanto rilevante, che — tenendo pre¬ 
sente analoghi reperti nelle glandole linfatiche — si è tenuto addi¬ 
rittura parola di una milza scrofolosa. I piccoli tubercoli per lo più 
hanno forma rotonda; quelli grossi, in vece, per la loro diffusione 
non di rado ricordano la forma di infarti cuneiformi della milza ; 
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ed in questi casi si può tener parola di una flogosi tubercolare lo¬ 
bulare. Con ciò collima pure il reperto microscopico, che nei grossi 
focolai tubercolari si accertano più di rado tubercoli miliari anzi¬ 
ché lo sviluppo diffuso del tessuto tubercolare. In alcuni casi da 
me esaminati, i grossi tubercoli caseosi risiedevano sulle tuniche 
arteriose , in modo analogo a ciò che è noto per i linfomi della 
milza, anzi, talvolta questo reperto potette essere accertato fi¬ 
nanche ad occhio nudo. Nella tubercolosi della milza , la capsula 
splenica non suole presentare alterazioni flogistiche molto conside¬ 
revoli; tuttavia, per lo più essa è inspessita, e non di rado è mu¬ 
nita di piccole granulazioni villose. Nei casi in cui si ha contem¬ 
poraneamente la tubercolosi del peritoneo , la capsula splenica 
suole essere la sede di eruzioni tubercolari più o meno abbondanti. 

La grande frequenza della tubercolosi della milza risulta dalle 
statistiche di molti Autori. E così, per es.,Rilliet e Barthez 
{Malati, ties enfants T. Ili , p. 48) su 312 casi di tubercolosi nei 
bambini trovò 264 volte la tubercolosi pulmonale, e 107 volte l’af¬ 
fezione tubercolare della milza; e fra questi ultimi casi 87 volte si 
trattava di tubercoli miliari, 9 volte di un’infiltrazione tubercolare 
e 2 volte si potette accertare un rammollimento dei focolai tuber¬ 
colari. Ma ut liner ( Krarikh . ti . Gelimi bei Kindern, p. 280)\m 
32 casi di tubercolosi cerebrale d$i bambini da lui osservati, trovò 
28 volte tubercoli nella milza. B e r g in 17 bambini tubercolosi, 
morti nel primo anno della vita, trovò 14 volte tubercoli nella 
milza. Paragonando con questi dati la frequenza della tubercolosi 
della milza negli adulti, risulta chiaramente, che nella infanzia ci 
ha una speciale predisposizione alla localizzazione della tubercolosi 
nella milza. In fatti, Rokitansky su 104 casi di tubercolosi 
pulmonale degli adulti trovò che soltanto 11 volte vi erano con¬ 
temporaneamente tubercoli nella milza. 

Abbiamo già detto , che nei casi non complicati di tubercolosi 
della milza, la tumefazione di quest’organo spessissimo è molto leg¬ 
giera ; quindi, durante la vita, e ben poco possibile diagnosticare 
con certezza la tubercolosi della milza. Nè resistenza di un tumore 
di milza in un bambino, che presenta altri sintomi di tubercolosi, 
autorizza ad ammettere che esso sia dovuto ad un’affezione tuber¬ 
colare della milza; in tali circostanze, la tumefazione della milza 
è molto più spesso la conseguenza della degenerazione amiloide, il 
che bene inteso non esclude che vi possano essere contemporanea¬ 
mente tubercoli nella milza. 

Un’altra tumefazione, che non di rado è stata osservata nella 
milza dei bambini, dipende da una iperplasìa delle tuniche arteriose 
linfoitii . Un forte ingrossamento dei corpuscoli di Malpighi si 
osserva, nelle più svariate condizioni, in ogni età della vita, ed è 
un fatto che rientra anche nella sfera fisiologica ; questo reperto 
è stato accertato spessissimo negli individui, che morirono repen¬ 
tinamente poche ore dopo un copioso pasto. Ma, è innegabile, che 
questa iperplasia può ascendere fino al punto da assumere il carat¬ 
tere di una vera neoplasia, di guisa che quest’alterazione è stata 
descritta col nome di produzione di linfomi nella milza. Special- 
mente nella cosiddetta pseudoleucemia (Yeggasi il Voi. Ili di que¬ 
sto Trattato), la milza è disseminata di noduli linfomatosi. Inoltre, 
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non di radp incontriamo una iperplasia follicolare anche in altre 

condizioni, e sopratutto nei cadaveri di bambini morti nei periodi 

«inoltrati della scarlattina o del vaiuolo. Quest’alterazione non ha 
alcuna importanza clinica. 011 na 

Prescindendo dal sifiloma della milza, del quale abbiamo tenuto 
parola nel capitolo precedente , la milza è poco disposta allo svi¬ 
luppo di altri tumori; e questo fatto vale molto piu per i bambini 

frtnSr,}iella mil zT V ‘ “ n0 15181 bene acc » r “ di carcinoma 

w N e1 1 ‘ 7J. r ££ tiSfi e SS? *| 

nome di carcinoma congenito , furono rinvenute masse grosse 

gr to n T capocchla , di spina, bianco-giallastre, mediocremente 
dure, nella milza e nei pulmoni. Wedl le qualificò come masse 

m,hhT Sn n CrU< ! e £° n t ® ndenza al raggrinzamento. Ma, non cade 
dubbio, che si trattava di sifilide. 

Nella Letteratura pediatrica non sono registrati neppure casi di 
sviluppo primario del sarcoma nella milza. Relativamente alle altre 
neoformazioni e a menzionare soltanto che Bednar (Kranhfi. d. 

Neugeb. Ili, p. 143) trovò una volta, nella milza di un bambino, 
una cisti grossa quanto un granello di canape. 5 

Anche negli adulti Y echinococco è stato osservato soltanto di 
rado nella milza. Come accidentale reperto necroscopico, fu osser¬ 
vato 1 echinococco della milza, nei bambini al di sotto di 14 anni 
due volte daVoisin e Duboué. Wilde (D. Ardi f Klin 
Med. Vili , p. 116) osservò una bambina di 11 anni, la quale pre¬ 
sentava un tumore, che dal lato sinistro dell’epigastrio perveniva 
nno all 11 costola; colla puntura esplorativa furono vuotati 250 
grm. di liquido. Indi si verificarono vomito, dolori ventrali e feb¬ 
bre; il tumore crebbe rapidamente, e 5 mesi dopo la puntura per¬ 
veniva tre dita trasverse al di là della linea mediana, e sporgeva al 
di sopra dell’ombelico, con una dimensione in altezza di 17 centi- 
metri. Si procedette all’operazione col metodo di Simon, e fu 
vuotato un liquido torbido, il quale conteneva acido succinico ed 
uncini di echinococco. Si verificò la guarigione. 

Per importanza patologica, per diagnosi e per cura gli echino¬ 
cocchi della milza sono analoghi a quelli del fegato (prescindendo 
naturalmente dai disturbi che in quest’ultimo organo sono provo¬ 
cati dall impedita secrezione biliare). Al massimo possiamo qui ri¬ 
ferire, che nella milza la membrana connettivale, la quale avvolge 
il sacco dell’echinococco, è più delicata. 
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Sotto il nome di peritifiite intendiamo quella forma di peritonite 
circoscritta, che per lo più si sviluppa in seguito ad ulcerazione 
e perforazione dell’appendice vermiforme, con formazione di pus 
e di icore nella regione iliaca destra. 

Negli ultimi tempi gli autori hanno incominciato ad emanciparsi 
dall’opinione, che predominava per lo passato, cioè che il cieco 
esercitasse un’ influenza principale nella genesi delle malattie della 
regione addominale destra. Si è appreso sempre più a conoscere 
l’importanza delle affezioni del processo vermiforme, e quanto più 
si è rivolta 1’ attenzione su questo piccolo organo (che per lungo 
tempo è stato negletto dagli autori), quanto, più si è cercato di 
studiare le sue affezioni, tanto più frequentemente si è rinvenuto 
in esso la causa prima e quasi esclusiva di quell’affezione che noi 
denominiamo « peritifiite », che in molti casi ha un decorso rapi¬ 
damente mortale. 

Alle prime relazioni di medici inglesi, francesi e tedeschi nei 
secondo decennio del nostro secolo, sulle alterazioni patologiche 
dell’appendice vermiforme e dei loro rapporti colle affezioni della 
regione ileo-colica, seguirono ben presto, verso il 1830, le prime 
relazioni di casi di distruzione ulcerosa o gangrenosa dell’ ap¬ 
pendice vermiforme (per abnorme contenuto di essa) nei bambini. 

Iliff nel 1832 trovò nel processo vermiforme, di un bambino 
di 12 anni, un ascesso nel quale vi era un piccolo calcolo grosso 
quanto un granello di senape. Bohr (1837) in un bambino di 10 
anni trovò una perforazione del processo vermiforme, dalla quale 
venne fuori un corpo, che per forma era identico ad un nocciuolo 
di ciliegia. Burne (1839) in un fanciullo di 14 anni trovò, nel- 
l’appendice vermiforme perforata, una concrezione intestinale a 
forma di mandorla. Indi vennero i casi di Arnold, M a 1 e s p i- 
ne, Urban, Butler, Worthington, Paterson ed al¬ 
tri, che presentarono tutti pressoché lo stesso reperto. 

Mentre per il lato clinico ed anatomico gli eccellenti lavori di 
Wolz, di Bamberger e di Oppolzer hanno portato molta 
luce sulle opioni molto confuse che erano professate dagli autori, 
circa gli ascessi della regione addominale destra; la peritifiite dei 
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AI atterstock, Peritiflite. 

“°lr- Stata anC ? ra pre f a in accurato esame, quantunque 
n, àltiì , accord I no neI ^tenere, che « si tratta di una 

malattia la quale si verifica a preferenza nell’infanzia ». Soltanto 

in pochi trattati di Pediatria alla peritiflite viene assegnato un ca- 
ritonite Parte ’ ° Vlene trattata brevemente nel capitolo della pe- 


Ecologia c Patogenesi. 


Se in una vasta serie di autopsie si esamina l’appendice vermi¬ 
forme, allora non di rado nel lume di essa si rinvengono — oltre 
una tenue quantità di muco — particelle fecali liquide°od anche so¬ 
lide. Non cade dubbio, che durante la vita questa penetrazione di 
leci avviene abbastanza spesso (specialmente se esiste la diarrea) 
e decorre senza altre conseguenze, quando non si oppone alcun 
ostacolo alla riespulsione delle masse fecali, attivata dalla musco¬ 
latura circolare del processo vermiforme. Ma, se per una causa 
qualsiasi vengono rattenute le particelle di sterco esistenti nella 
cavità dell’ appendice vermiforme, allora esse mercè riassorbimento 
della loro parte liquida, si inspessiscono, si trasformano in concre¬ 
zioni dure (spesso di una durezza lapidea), quindi agiscono come 
corpi estranei stimolando e comprimendo^, producono ulcerazioni, 
perforano lentamente tutta la parete dell’appendice vermiforme, ed 
in questo modo divengono la causa della già cennata peritonite cir¬ 
coscritta. 

Questa penetrazione di particelle di feci e loro consecutiva tra¬ 
sformazione in concrezioni è tanto facilmente possibile nei bambini 
quanto negli adulti. Negli stessi neonati Sòmmering trovò me- 
conio nella cavità del processo vermiforme; ed Hecker e Buhl 
trovarono in neonati concrezioni di meconio nell’appendice ver¬ 
miforme. 

Tenendo presente i rapporti anatomici del processo vermiforme 
nei bambini, non deve sorprendere di aver trovato i sopra cennati 
reperti in bambini piccoli e finanche in neonati. 

Meckel afferma, che nel neonato il rappòrto della lunghezza 
dell’appendice vermiforme con quella del canale alimentare sta 
come 1 :71; nell’adulto (uomo a 50 anni) è come 1 : 115 La lar¬ 
ghezza dell’appendice vermiforme verso quella del crasso sta nel 
neonato come 1 : 4, nell'adulto come 1 : 8. 

Le misurazioni di Toft hanno fatto rilevare quanto segue: in 
un feto di 9 mesi il processo vermiforme ha una lunghezza me¬ 
dia di 4,5 cm.; sulla porzione superiore imbutiforme ha una lar¬ 
ghezza di 9 min., e sulla porzione inferiore cilindrica la larghezza 
ascende a 6 mm. In un bambino di 10 mesi il processo vermiforme 
in media è lungo 5 cm., e la sua larghezza nella porzione supe¬ 
riore ascende a 1 cm., ed in quella inferiore ad 8 mm. Nel quarto 
anno della vita, la lunghezza media del processo vermiforme ascen¬ 
de a 6 cm., e la circonferenza del canale ad 1 cm. Nel settimo anno 
della vita il processo vermiforme è lungo circa 7 cm., ed ampio 
circa 1 cm., mentre negli adulti ha una lunghezza media di 10 cm., 
ed un’ampiezza di 1,3 cm. Tuttavia, secondo Luschka, i rap- 
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porti medii di grandezza negli adulti sarebbero più piccoli; egli af¬ 
ferma che nell adulto la lunghezza media del processo vermiforme 
oscilla fra 5 e 8 cm., mentre la spessezza ascende a 7 mm. 

Non sono state ancora sufficientemente acciarate le cause le 
quali impediscono la espulsione delle particelle di sterco dall’ ap¬ 
pendice vermiforme. 

Come momenti etiologici sono stati invocati: la vita sedentanea 
l’uso di alimenti poco digeribili, la stipsi abituale, e sopratutto i 
catarri intestinali diffusi anche all’appendice vermiforme, con che 
verrebbe determinata la ritenzione dei contenuto (in quest’ ultimo 
caso mediante rilasciamento della muscolatura). Noi crediamo che 
questi fattori possano agire come momenti coadiuvanti ma non co¬ 
me cause efficienti propriamente dette, e che nella ritenzione delle 
masse fecali ci sono due momenti puramente meccanici, i quali eser¬ 
citano la massima influenza. E merito di G e r b a c h avere richia¬ 
mato l’ attenzione sulla importanza di una piega membranosa a 
torma di valvola, esistente all’ entrata del processo vermiforme, e 
la quale favorisce molto la ritenzione di materia fecale nell’appen¬ 
dice vermiforme. 

Questa valvola rappresenta un esile nastro circolare nel punto 
di entrata del processo vermiforme; essa presenta la massima ro¬ 
bustezza nei cadaveri di bambini fra il 3° ed il 12° anno, nei quali 
sporge molto più considerevolmente in una metà del punto di en¬ 
trata anziché nell’altro, e con ciò restringe l’entrata nella valvola, 
e talvolta fino al punto che resta pervio appena il terzo del lume! 
Nei primi anni della vita e nei vecchi questa valvola ha minore 
sviluppo e resistenza. Ciò malgrado, vi sono casi nei quali essa 
appare fortemente sviluppata fra l’età di 20 a 40 anni, e ciò col¬ 
lima col fatto (vedi appresso) che i calcoli fecali e la ulcerazione 
dell’ appendice vermiforme si presentano di rado nei primi tre anni 
della vita e nei vecchi. 

La seconda causa meccanica, che non ci sembra meno atta a 
determinare la retenzione delle materie fecali, la troviamo in che 
l’appendice vermiforme abbastanza spesso ha una posizione abnor¬ 
me, ovvero ha contratto aderenza o è ripiegata abnormemente. Non 
cade dubbio, che alle frequenti recidive della peritiflite ci concor¬ 
rono non poco le alterazioni provvedenti da precedenti attacchi, 
che non pervennero fino al punto da provocare la perforazione. 

Questi reperti patologici dell’appendice vermiforme sono frequen¬ 
ti ; ciò è stato dimostrato da Tun gel, il quale nell’ospedale di 
Hamburg durante gli anni 1858 e 1859 rivolse la sua attenzione a 
quest’ argomento. Egli dichiara, che « quantunque egli non istituì 
sempre un esame accurato », ciò nonpertanto in quei due anni ol¬ 
tre le perforazioni trovò 30 volte un’obliterazione completa o par¬ 
ziale, 43 volte catarro ed antiche concrezioni fecali, 12 volte un’in¬ 
serzione abnorme e 12 volte ulcerazioni tubercolari (senza perfo¬ 
razione). Toft tenendo a base 300 autopsie da lui fatte, afferma 
che sopra Ogni 3 cadaveri di individui morti tra il 20° ed il 70° 
anno della vita, il processo vermiforme o si presenta infiammato 
o mostra le reliquie di una pregressa flogosi. Sul 5 % dei cada¬ 
veri da lui esaminati, vi erano ulcerazioni nel processo vermiforme. 

L’ ulcerazione e la perforazione delle tuniche dell’appendice ver- 
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^ Ìf lTfl° n0 , determinate molto meno s P ess0 d ai calcoli fecali che 

.1 sono foimati in essa quanto da corpi estranei, che vi sono ac¬ 
cidentalmente pervenuti. 

Questi corpi estranei sono stati a sufficienza accertati, da oculati 

ti ti ci a ilo ttì « i « ^ t o eh e essi nella patoge¬ 

nesi della malattia in parola non hanno quella importanza, che per 

0 Pesato, a causa della loro frequenza, si è voluto loro attribui¬ 
re. Le seguenti cifre possono chiarire approssimativamente la fre¬ 
quenza, delle concrezioni fecali e dei corpi estranei nella perfora¬ 
zione del processo vermiforme (1). * 

In 146 accurati reperti di adulti troviamo segnalata 132 volte 
Ja perforazione del processo vermiforme. 


Calcoli fecali furono rinvenuti in 63 casi 
Corpi estranei » » » 9 » 

In 8 casi lu latto l’esame ma non si rinvenne nulla; circa g!i 
altri casi non è indicato nulla. 

In 49 bambini morti di peritiflite, fu rinvenuta 37 volte la per¬ 
forazione del processo vermiforme. 

I calcoli fecali furono trovati 27 volte, i corpi estranei 3 volte; 
0 volte fu fatto l’esame; degli altri casi manca un reperto esatto. 

Oia, se per una 0 per molte delle cennate cause, ama concre¬ 
zione fecale duia 0 un corpo estraneo furono rattenuti nel processo 
vermiforme, ed ivi in mezzo a vaghi disturbi (ai quali fu rivolta 
ben poca attenzione) 0 forse senza determinare alcun sintomo, essa 
produsse una distruzione ulcerativa della mucosa e della tunica mu¬ 
scolare, è agevole comprendere, che spesso basta soltanto un leg¬ 
giero trauma, per perforare completamente il tessuto relativamente 
intatto che ancora esiste. Accade allora il versamento di masse fe¬ 
cali e di gas intestinali nel sacco peritoneale, e si sviluppa il grave 
quadro della peritonite acuta. 

K bene notare, che non molto di rado, dopo avvenuto il trau¬ 
ma possono decorrere ancora giorni e settimane in mezzo a disturbi 
più 0 meno intensi, finché dietro un nuovo scuotimento del corpo 
0 una causa completamente ignota si compie la perforazione. 

E così, per es., Cless riferisce un caso, nel quale la malattia 
incominciò dopo che l’infermo ebbe ballato; 3 giorni dopo avvenne 
la perforazione. La stessa causa è segnalata da Lagdon Down 
in un caso nel quale la perforazione avvenne più tardi, dopo un 
movimento nel letto. L’infermo un anno prima aveva già superato 
una volta la peritonite nella regione iliaca destra. L’ infermo di 
Mors 14 giorni prima che fosse incominciata la malattia cadde 
dalie scale, urtando colla regione iliaca contro un tino. 

Inoltre, vi sono casi nei quali una percossa sull’addome (W 0 1 z), 
il sollevare un grave peso (Yolperling, Bossard), uno 


(1) La cifra dei casi nei quali la causa fu attribuita a corpi estranei è stata 
certamente esagerata, giacché la maggior parte di questi casi appartiene agli scorsi 
decennii, nei quali non ancora i medici avevano una esatta conoscenza della ma¬ 
lattia in parola. 
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sforzo corporeo (Volz), e finanche r applicazione poco delicata di 
un cataplasma (T finge 1), determinarono bentosto la perforazione. 

Anche nei bambini sono state segnalate queste cause. E così per 
es. Loschner (bambina di 9 anni), Homans (bambina di 8 
mesi), Yolz (bambino di 11 anni) ed altri tengono parola di una 
caduta precedente alla perforazione. Marsh (bambina di 7 anni) 
ha menzionato come causa un urto contro il ventre. Amyot in 
un bambino di 9 anni vide prodursi la perforazione durante un tra¬ 
gitto in vettura. E parimenti B fichu e r (bambino di 11 anni) e 

Paterson (ragazza di 14 anni) tengono parola della perforazione 
dopo un viaggio. 

Più importanti di queste cause esterne sono i traumi che subi¬ 
sce direttamente il tratto intestinale (mentre già vi sono ulcera¬ 
zioni nel processo vermiforme) sia per esagerata introduzione di 
alimenti, sia per azione di medicamenti od altro (emetici, purganti, 
clisteri). Spessissimo si vede l’affezione apparire bruscamente dopo 
frequenti e copiosi pasti, e specialmente dopo l’uso di frutta con¬ 
tenenti nocciuoli. Casi di questa specie sono stati osservati da 
Bamberger (bambino di 10 anni), Adler, Worthington 
(bambino di 11 anni) Bossard, Henocli (bambina di 9 anni), 

Grasset, Claus (ragazza di 15 anni) e Yolz (bambina di 
11 anni). 

Molti casi di peritiflite si hanno nei bambini, durante i giorni 
di Natale. Burne tiene parola di un bambino il quale dopo aver 
mangiato molta mirice pie (1) ammalò di peritiflite, la quale, dopo 
«6 a 7 scariche ventrali provocate artificialmente », si aggravò 
molto. Nel caso di Adler si verificarono sintomi di peritiflite dopo 
un abbondante pasto (da lungo tempo vi era stipsi); i clisteri ed 
i purganti determinarono scariche ventrali, ma anche la perfo¬ 
razione. 

La rapidissima comparsa dei sintomi della peritonite diffusa (o per 
lo più anche l’esito letale) fu osservata da Urban (in un fan¬ 
ciullo di 14 anni) dopo l’uso di un emetico, da Eimer (in un 
bambino di 11 anni), da Stokes (in un bambino di 12 anni), da 
Abercrombie ed altri dopo un purgante, da M è 1 i e r e da 
Bohr (in un bambino di 10 anni) dopo un clistere. 

E noto, che nel sesso maschile la peritiflite è molto più frequente 
che nel sesso muliebre (la causa di questo fatto non è stata an¬ 
cora accertata). Ciò è confermato da una vasta statistica di casi. 

Sopra 1030 casi di peritiflite che ho trovato registrati, compul¬ 
sando la Letteratura nonché parecchie relazioni di ospedali, la pro¬ 
porzione fra i due sessi è la seguente: 

733 maschi e 297 donne 
cioè 71,1 % » 28,8%. 


(1) Il mirice pie è una specie di pasticcio ben poco digeribile, del quale in In¬ 
ghilterra si fa molto uso nei giorni di Natale. E fatto di mandorle, uva passa, 
mele, ecc. Del resto, se ne incomincia a fare molto uso già prima del Natale, e 
proprio lo si mangia ogni giorno, perchè si crede, che negli anni consecutivi si 
hanno tanti giorni felici, per quanti mirice pie sono stati mangiati prima di Natale. 
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Relativamente alla proporzione fra i due sessi nei bambini tro 
viamo che sopra 72 bambini ammalati di peritiflite 

. < 7/1 q 0 / erano ^ sesso maschile e 21 di sesso muliebre 
cioè 70,8 / 0 » » ,> e 29,2 % 


Come agevolmente si scorge, la proporzione è pressoché identica 
a quella clm si ha negli adulti. 

Circa 1 età , troviamo in 474 casi le seguenti indicazioni: 


46 = 9,07 % 

erano 

in 

età di 

1-10 

anni 

143 = 30,16 % 

» 

» 

» 

)) 

11-20 

» 

158 = 33,33 % 

» 

» 

» 

» 

21-30 

» 

72= 15,18 % 

» 

» 

» 

» 

31-40 

» 

30= 6,32 % 

» 

» 

» 

» 

41-50 

» 

18= 3,79% 

» 

» 

» 

» 

51-60 

» 

5= 1,05% 

» 

» 

)) 

» 

61-70 

» 

2= 0,42% 

» 

» 

)) 

» 

71-80 

» 


In 72 bambini , nei quali sono indicati esattamente P età ed il 
sesso, troviamo i seguenti rapporti: 


Età 

7 mesi 
20 » 

2 anni 

3 » 

5 » 

6 » 

7 » 

8 » 

9 » 

10 » 

11 » 

12 » 

13 » 

14 » 

15 » 


Maschi 

1 

1 

2 

3 

0 

4 

5 
2 

5 
G 

6 
5 
3 


Dorme 


2 

1 

3 

1 

3 

1 

3 

2 

1 

1 

3 


Totale 

1 • 
1 

4 

4 
3, 

6 

5 
8 
3 
8 
8 
7 

6 
6 


Le cifre della suesposta statistica parlano tanto chiaramente, 
che è inutile qualsiasi commento. 


Note anatomiche. 

La causa principale della perforazione dell’appendice vermiforme 
è costituita, come abbiamo veduto, dai calcoli fecali. Questi sono 
isolati 0 multipli, di consistenza ora molle ora dura, e talvolta la¬ 
pidea. La loro forma per lo più è oblunga, acuminata alle due estre¬ 
mità; qualche volta però sono piuttosto rotondi 0 a forma di fava. 
Il loro volume oscilla fra quello di una lenticchia e quello di una 
noce avellana. Quelli molli hanno un colore rosso-bruno; ma quelli 
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no'’’ | , colore , giallo-biancastro, grigio o finanche bru- 

lc ° 1 , 1 , fecah dun al , ta g ]l ° mostrano una stratificazione con- 
cent ica, ed hanno un nucleo ordinariamente bianco-grigio, il quale 

per lo piu e costituito anche da sterco; soltanto in rari casi vi ha 

vprn°npm e !i ran f° ( ?° me pe J e , s ‘ u , n piccol ° nocciu °lo di frutta, ov- 
vero peli) che funzionano da focolaio di cristallizzazione. 1 calcoli 

molli ordinariamente tramandano un odore fecale molto penetran- 
te Sottoponendoli all analisi chimica essi mostrano di essere costi¬ 
tuiti dai pnncipii degli escrementi umani, ma con una modifica- 

zione nel senso che in essi la materia organica predomina rispetto 
a sah teiTos 1 ; in vece, nelle concrezioni dure, e specialmente in 
quelle di una consistenza lapidea, predominano i sali terrosi (V o 1 z) 

vermiforme nnvenuti molti svariati cor PÌ estranei nel processo 

Su tale proposito segnaleremo tre casi registrati nella lettera¬ 
tura pediatrica. Nel caso di Faber (bambina di 3 % anni) un asca¬ 
ride lombricoide avrebbe perforata la parete del processo vermi¬ 
forme. Nel caso di Martens (bambino di 5 anni) il nucleo del 
calcolo fecale era costituito da un nocciuolo di ciliegia, e nel caso 
di P aterson (fanciulla di 14 anni) da capelli. 

I capelli vengono rattenuti facilmente nel processo vermiforme 
Inoltre sono stati rinvenuti in quest’ ultimo i più svariati nocciuoli 
<i iiutta, pero e difficile decidere quale importanza essi hanno, a 
causa della loro analogia con i nuclei centrali di calcoli fecali. In 
Irne, e a rilevare, che il nucleo di calcoli fecali è stato trovato 
costituito da: aghi (Payne), lische di pesce (Tiingel), pal¬ 
lini (Meckel, Crouzet, S a 1 z e r e R e u 1 i n g), un fram- 

mento di selce (D e m m e) un calcolo fecale (Hallete) una grande 
quantità di uova di ascaridi (Kleb), ecc. 

Nella clinica di Gerhard t a Jena, in un bambino di 17 mesi 
che era stato avvelenato con fosforo, si rinvenne nel processo ver¬ 
miforme un bottone di piombo, senza una profonda alterazione, 
ranmenti, J a d e 1 o t in un fanciullo di 13 anni morto per febbre 
nervosa, riscontrò quattro ascaridi lombricoidi nel processo vermi- 
torme, senza alterazione della mucosa. 

Le alterazioni, che al principio vengono cagionate da questi corpi 
estranei sulla mucosa del processo vermiforme, sono costituite — 
mo a che la circolazione persiste nei punti alterati meccanica- 
mente dalla concrezione — dai segni della iperemia e del catarro, 
i quali perdurano tal quale fino a che la pressione esercitata dalla 
concrezione non è nè troppo energica nè continua. Se la mucosa 
si tumetà piu fortemente e se il calcolo fecale (che è aumentato di 
vo urne per apposizione di nuovi strati di feci) si incunea nel ca¬ 
nale del processo vermiforme, allora a causa della forte compres¬ 
sione che subisce la mucosa, viene soppressa la circolazione del 
sangue nel punto compresso, e la conseguenza di tal fatto è uno 
stacelo necrotico, anzitutto degli strati superiori, e poscia grada¬ 
tamente di quelli profondi delle pareti del processo vermiforme. 

Questo processo viene essenzialmente coadiuvato dall’ azione cor¬ 
rosiva chimica delle feci. 

Tanto gli stati patologici che abbiamo in prima menzionati, quando 
le ulcerazioni possono guarire dopo che è stata allontanata la cau- 
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sa; ma queste ultime restano una cicatrice ed una obliterazione 
parziale o diffusa del processo vermiforme. In un punto posteriore 
alla obliterazione prodotta da queste cause, ovvero anche al di là 
di un ripiegamento formato da briglie cicatriziali le quali agiscono 
dall’ esterno, la porzione del processo vermiforme si rigonfia a for¬ 
ma di vescica mediante accumulo di un liquido limpido e ricco di 
albumina (idrope del processo vermiforme). 

Può anche accadere, che perdurando l’azione meccanica della 
concrezione, 1’ ulcerazione perfori anche la sierosa, e che più tardi 
mediante il processo flogistico che la precede in direzione del pe¬ 
ritoneo, si determini una peritonite circoscritta, la quale è localiz¬ 
zata nel contorno del punto ove ci ha minaccia di perforazione. 

A causa di tal fatto, il processo vermiforme contrae aderenza 
con l’organo immediatamente limitrofo, ed in siffatto modo il pro¬ 
cesso può essere ancora arrestato. E spesso accade realmente così. 
Ciò è dinotato dalla formazione di cicatrici nell’interno del pro¬ 
cesso vermiforme e dalle aderenze di quest’ ultimo con parti limi¬ 
trofi. Abbastanza spesso nell’ autopsia si rinvengono accidental¬ 
mente queste aderenze. 

Ma, se prima che si sia formata un’ aderenza solida, agisce con 
sufficiente intensità una qualche causa che impartisce una forte 
scossa al corpo, ovvero se la concrezione continua a produrre una 
usura dei tessuti, allora accade la perforazione e con ciò la fuo¬ 
riuscita di contenuto intestinale nella cavità addominale. La con¬ 
seguenza inevitabile di tal fatto è la flogosi del peritoneo nella 

fossa iliaca destra. 

Il processo vermiforme può essere perforato contemporaneamente 
in uno o in molti punti; non di rado si riscontrano le aperture 
della perforazione ad ambo i lati della concrezione; ovvero il pro¬ 
cesso vermiforme viene lacerato in due parti, in corrispondenza 
del corso di un’ulcerazione a forma circolare. Il calcolo fecale o 
il corpo estraneo resta incuneato nel canale del processo vermi¬ 
forme, ovvero cade nella cavità addominale. Intorno al contenuto 
enterico che si è riversato dalla apertura della perforazione si svi¬ 
luppa una flogosi demarcante, e le materie fecali, il pus e icore 
vengono incapsulati; ovvero il processo flogistico si sviluppa tapi- 

damente, e la peritonite diviene generale. . . , 

Nel primo caso, mercè riassorbimento e graduale inspessimento 
dell’essudato in forma di una capsula connettiyale solida, ovvero 
mediante perforazione di esso all’ esterno o nell intestino, può av¬ 
venire la guarigione. In vece, la peritonite diffusa per lo piu e 

m () v t 1 p 

Ma può anche darsi il caso che il contenuto dell’ascesso ^si apra 
una via verso organi che stanno molto lontani dal focolaio pato¬ 
logico propriamente detto, che perfori questi organi, e cosi deter- 

m B^nfl^ere^rRiferisce casi di perforazione di alcune anse del¬ 
l’ileo di perforazione del cieco e del duodeno, di perforazione del 
cieco’ del duodeno e del diaframma, di perforazione del diafram¬ 
ma e del nulmone. Voi z in un bambino di 16 anni ha osservato 
perforazione del tenue e del diaframma; Duchek-Hamernyk, 
Duddenhausen e Needon hanno anche osservato casi di 
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nana. Nel caso di Bossard il cal/n^n f 10 ^ delIa vescic a uri- 
vescica e quivi era divenuto il nucleo Hi f a e , er ? mi S rato nella 

Inoltre, B a m b e r geTmenriSw “ Ca ‘ col ° ^cicale. 

consecutiva emorragia mortala npiio -,, ne dl P lcco ^ vasi e la 

dici venose del territorio della nnrt* li ff ? ; “ d ? ad una del] e Ta¬ 
cendo — in siffatto modo — In V ° a lleo ' ce cale), produ- 

metastasici del fegato. P fleblte suppurativa con ascessi 

processo” rePertÌ cada "™‘> Storno segnalato li volte questo 
dell'ascesso per?tiflnico d ln a direz’ione V de! ler - 0 ' 32 T* 6 P erf <mazioni 

la perforazione. Di S soltanto 4 volte 

'“‘'S'semta^ct ? 1 q “ e,la de? 

lard Parker seco'ndo^nffi 3 f av ° re della opinione di Wil- 
veriflca piuttosto ’ negli adulti mentre T degli ascessi si 

cadaverici, fa d'uopo Quando nÒn d f ^a 600 ! Segnalate nei reperti 
processo vermiforme era intatto^ 6 indlca *° es Pressamente che il 
farle, giacché Quando H essa ™ raolto cauti nell' interpre- 

stanze fecali, pus ed icore speTso^read^T^f' 6 rÌplena di S0 ‘ 
forme molto alterato abbia j che 1 P r °cesso vermi- 

ed una sua apertura di perforatone -ST 2 * C °? ° rgani limitrofì - 
la grandezza di una canocchia di «niii ^ so , vent , e non oltrepassa 
sare inosservata anziclto essere accertato può p,u facilme nte pas¬ 
to perforazioni del cieco relativamente t ‘ A 6 S1 a ^ lun g a > che 

ftjrafiìr sssr ia = » 

abbfamXtt XSaS ETÌT ‘ D q “ a ‘ “ C ' d ° d6 ata » ra 

«M°o^Stoplld P p , SSiotì ì ,W mlbl ”‘ tr0VÌ ‘‘ m ° Se8n “ la,,i 37 ™ ll « 

M o s t Vi era la sua u n n iì processo vermiforme. Nel caso di 
piccola concrezione alla minta .mi Senza P erf orazione (vi era una 
di I Uff vi era un asceso Si r! pro “ sso vermiforme). Nel caso 

processo esisteva un piccolo calcotoWTna ve , r g mi j.° rme (dentro al 

Snf i d cé‘fvXna ZtllT °°" d '""P^^colo g“.s?‘ q Uto 

S»;«VS°o “ !0 

k.Tossi l K m Q r a S ‘g q S£° ST- f ™» » ss f™« *>Sto. 

tanto sulla sua sunpi-fieie ;~.i 333 ‘ P clec0 era molto infiammato 

molti punti aveva P nn aspettodTTb fr'cTo’ml /“ 
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(1 8 3° ; il cieco era gangrenoso), e da Loschner (1840) il duale 

air°interuo 6 Tn*oueff 6 ^ 6 ^ perforazione era accaduta dall’esterno 
mifome (1) q C3S1 n ° n 81 fa menzione del processo ver- 

Quindi, giusta ciò che abbiamo detto, non possiamo ritenere co¬ 
me assolutamente dimostrato, che la perforazione del cieco è una 

Sn S ho d Dotutom lfllte nei , bambini. Io stesso all’autopsia di adulti 
1 °, P ° tut ° " nscontrare una perforazione del cieco, che fosse 

estranei COnseguenza diretta di masse fecali indurite o di corpi 

Relativamente alla ulcerazione e perforazione del cieco—deter¬ 
minate da processi tifosi, tubercolari, dissenterici o di altra na- 

twn y imandia ,mo il lettore ai rispettivi capitoli, e facciamo sol- 
tanto rilevare che in un bambino di circa 4 anni si verificò una 

divisione del processo vermiforme in due parti, in seguito ad una 

ulcerazione tubercolare. Nella cavità addominale vi erano 47 asca¬ 
ridi lombncoidi (Diiben). 

Oltre a ciò, Lees in un bambino di 15 mesi ha trovato un’ul¬ 
cerazione tubercolare nel centro del processo vermiforme, la cui 
perforazione era stata impedita soltanto dalla tunica peritoneale. 


Sintomi c Decorso. 

Nei bambini più frequentemente che negli adulti, l’apparizione 
della malattia in parola è preceduta da prodromi, che possono du¬ 
rare da alcuni giorni fino a molti anni. Gli ordinarii segni precur- 
sori della malattia sono: dolori ventrali, accessi a forma di colica 
che si ripetono spesso e che hanno la loro sede principale nella 

§ i j ^ . in tratto mancanza di appetito, vo¬ 

mito e transitoria stitichezza o anche diarree. Questi sintomi li 
trovo segnalati nel 30 °/> dei casi di peritiflite da me osservati nei 
bambini. Non è possibile stabilire con precisione con quale frequenza 
questi sintomi non vengono accusati dai piccoli bambini, o non 
furono compresi dai parenti, o non vennero presi in considerazione 
dal medico. Ma, d'altra parte, fa d’uopo anche rilevare, che questi 
prodromi possono anche mancare, e allora la malattia incomincia 
repentinamente con intensi dolori puntorii e trafittivi nella regione 
del processo vermiforme, e talvolta (al principio) nella regione epi¬ 
gastrica. I bambini non possono più star ritti e caminare, serbano 
una posizione inclinata in avanti ed un poco a destra. I dolori 
persistono spontaneamente anche nella posizione dorsale, la quale 
viene mantenuta a stento, ed aumentano considerevolmente colla 
palpazione, nella respirazione profonda, nel tossire ecc. Ordinaria- 


(1) Fa d’uopo ricordare, che nel 1840 Rokitansky fu il primo a richia¬ 
mare 1’ attenzione sulla formazione di concrezioni e loro importanza nella perfo¬ 
razione del processo vermiforme. Tuttoché già prima di Rokitansky in al¬ 
cuni casi erano state date indicazioni pregevoli su tale riguardo, ciò nonpertanto 
la maggior parte dei medici allora non aveva preso in considerazione tal fatto. 
Anche in questi ultimi tempi sono state descritte autopsie di infermi di peritiflite 
nelle quali non si fa alcuna menziono del processo vermiforme o del suo contenuto. 
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mente, anche il movimento della gamba destra esacerba il dolore. 
Si verifica per tempo il vomito (che più tardi assume un aspetto 
bilioso), l’appetito manca, ed una sete inestinguibile tormenta il 
povero bambino. La temperatura sale, vi sia oppur no questa sete 
intensa. Ben presto i bambini danno 1’ impressione come se essi 
fossero colpiti da una grave malattia. Non di rado la pelle e la 
congiuntiva mostrano un leggiero colore itterico; in alcuni casi ap¬ 
paiono convulsioni e delirii. Nei bambini affetti da peritiflite la sti¬ 
tichezza è meno costante che negli adulti. Non poche volte si ve¬ 
rificano diarree, ovvero la diarrea si alterna con la stitichezza. 
L’addome per lo più è fortemente tumido, teso, sensibile alla pres¬ 
sione in tutta la sua estensione, ed oltremodo dolente nella regione 
ileo-cecale. Questa è più inarcata della corrispondente parte a si¬ 
nistra. Nella regione ileo-cecale destra si riscontra — quando la 
flogosi resta circoscritta — molto per tempo un tumore che cresce 
rapidamente fino a {raggiungere il volume di un pugno, e che è 
liscio, oblungo, può essere delimitato più o meno esattamente, e 
su di esso si può spostare la pelle dell’addome. In altri casi, nei 
cennato punto si avverte soltanto una resistenza più forte alla pal¬ 
pazione. 

Mediante la pressione che l’ascesso esercita sui tronchi nervosi 
esistenti in vicinanza, si producono contrazioni dolorose nella co¬ 
scia destra, sensazione di intormentimento, di formicolio e dolori 
nella gamba destra e nei genitali. Mediante compressione della vena 
cava e della iliaca può verificarsi un edema della estremità infe¬ 
riore destra. 

La percussione sul lato infermo dà tutte le possibili qualità della 
risuonanza timpanitica alquanto smorzata. Il resto dell’ addome dà 
una risuonanza timpanitica chiara. Il diaframma è ricalcato in alto. 
L’aja di ottusità della milza e del fegato è diminuita. La respira¬ 
zione a causa del livello alto del diaframma e dei dolori (accre¬ 
sciuti in seguito alla respirazione addominale) è superficiale, co¬ 
stale, penosa. Il dolore, il vomito (e di tratto in tratto vomito ster¬ 
coraceo), la defecazione irregolare e la febbre perdurano ordinaria¬ 
mente, con intensità più o meno considerevole, per un certo nu¬ 
mero di giorni, e il miglioramento avviene lentamente. In tal caso 
i bambini cominciano a divenire più calmi, i dolori gradatamente 
si dileguano, il vomito diviene più raro, le dejezioni divengono più 
regolari dopo copiosa espulsione di gas intestinali, 1’ appetito ri¬ 
torna, e la temperatura nel corso di alcuni giorni ritorna allo stato 
normale. La tumefazione è ancora dolente alla pressione ma non 
più nel grado di prima; cessa il meteorismo ed il resto dell’addome 
non è più dolente al tatto. Ordinariamente la tumefazione dura an¬ 
cora per settimane e finanche per mesi, ed in ultimo può essere 
ancora accertata in forma di una pronunziata resistenza. In alcuni 
casi nel punto infermo restano leggiere sofferenze, le quali aumen¬ 
tano nei trapazzi corporei o dopo copiosi pasti. I bambini di co¬ 
stituzione sana guariscono con relativa rapidità, per lo più in al¬ 
cune settimane (riassorbimento dell' essudato). 

Può anche avvenire che il quadro patologico subisca un miglio¬ 
ramento repentino. In tal caso cessano di botto il vomito e la 
febbre, appare il sudore, il sonno diviene calmo, e 1’ aspetto del 
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bambino apparo completamente buono. In questo caso si verificano 
profuse scariche, ordinariamente liquide, le quali contengono una 
quantità diversamente grande di pus. Anche qui persistono ancora, 
per un certo tempo, sensibilità alla pressione ed un punto dolente 
nella regione ileo-cecale. Lo stato generale migliora rapidamente; 
ma in qualche caso resta una tendenza alla stipsi (perfovazione 
deir essudato nelV intestino ). 

R i 11 i e t e Barthez osservarono un caso di questo genere 
in un bambino di 12 anni, nel quale il tumore nella fossa iliaca 
destra scomparve in mezzo a scariche ventrali purulente. Inoltre, 
Gerhar dt in un bambino osservò un abbassamento rapido della 
temperatura quando apparve il pus nelle feci (in seguito a perfo¬ 
razione del focolaio purulento neirintestino). Parimenti Henoch 

tiene parola di un bambino di 9 anni, nel quale l’essudato si vuotò 
nel retto. 

In una terza serie di casi, ai sintomi già descritti si associa 
pure la repentina comparsa dell’affezione di qualche altro organo, 
nel quale o nei contorni del quale il pus si è fatto strada attra¬ 
verso seni fistolosi da esso formati. 

In fatti, il quadro nosologico può essere essenzialmente compli¬ 
cato da un essudato purulento, che aumenta rapidamente, in uno 
dei sacelli della pleura e nel pericardio, dal pneumotorace o dal 
pneumopericardio, dalla paranefrite, dalla paratiflite, dalla psoite, 
dalla periaortite, dalla cistite, dalla pileflebite ecc. Oppure l’ascesso 
si vuota attraverso la pelle dei tegumenti addominali o della co¬ 
scia destra: e questo un processo che presenta probabilità molto 
più favorevoli per la guarigione, tuttoché questa avvenga soltanto 
dopo settimane o mesi (caso osservato da West in un bambino 
di 3 anni) (1). 

In fine, in una quarta serie di casi, il dolore si diffonde rapida¬ 
mente su tutto l’addome e sulla massima parte di esso. I brividi, la 
temperatura del corpo elevata (essendo le estremità fredde), il rutto, 
il singhiozzo, il malessere , il vomito infrenabile, la stitichezza e 
le profuse dejezioni acquose , il rapido afflosciarsi del viso , il co¬ 
lore giallo-sporco della faccia e della congiuntiva , la grande pro¬ 
strazione delle forze: il sensorio per lo più libero : ecco i sintomi, 
i quali fanno diagnosticare in modo non dubbio la peritonite gene¬ 
rale. L’addome oltremodo dolente è inarcato, teso, lucente. Il dia¬ 
framma sta a livello della V e persino della VI costola; l’aja di ot¬ 
tusità del lobo epatico sinistro per lo più è completamente scom¬ 
parsa; quella del lobo destro è molto diminuita; la respirazione è 
ancora piuttosto ansante, molto superficiale e frequente. Il polso, 
che al principio è pieno e duro , più tardi diviene molto celere e 
filiforme. L’urina è scarsa, di colore oscuro, e spesso contiene una 
tenue quantità di albumina. In alcuni casi essa presenta anche pig- 

(1) Qui menzioneremo brevemente un caso di H e n o eh. Sì trattava di un bam¬ 
bino di 6 mesi, nel quale un ascesso della regione iliaca destra si vuotò nella 
vescica, indi apparve di nuovo nella regione lombale, e quivi fu aperto artificial¬ 
mente. H e n o c li ha riferito questo caso nel capitolo sugli « ascessi del bacino ». 
Si tratterebbe qui, forse, di un ascesso periliflitico? Nel caso affermativo, esso sa¬ 
rebbe il caso più recente, finora noto. 


784 


Malattie degli organi digerenti. 


mento biliare, nonché (quando l’essudato subisce la decomposizione 
icorosa) ed acido solfidrico (Emminghaus). Quando vi ha frequente 
stimolo ad urinare, e la minzione è dolorosa, ciò dinota che^a fio- 
gosi si e propagata al peritoneo della vescica. Al principio l’intel- 

Pftnw Z f - e . ucida ’ rna P iù tardi si offusca transitoriamente; leggiere 
convulsioni, strabismo e nistagmo si alternano con leggieri delirii. 
In rarissimi casi, durante questo periodo si verifica la guarigione.' 
Ma nella maggior parte degl’infermi la morte accade in pochi gior- 

m ’. 1 ? ™ ez ?.° ad aumento della insufficienza respiratoria, a gravi 
accidenti di collasso od anche per piemia. 

Esamineremo ora alcuni sintomi più importanti del quadro noso- 
logico, per vedere come essi si comportano nei bambini 

1) Dolore. Esiste in quasi tutti i casi, ed ha un'importanza 
diagnostica sopratutto nei piccoli bambini, quando colla pressione 
si può determinare la sua localizzazione nella fossa iliaca destra. 

Alcune volte troviamo segnalato espressamente, che nè il bam- 
bmo accusava in modo qualsiasi il dolore, nè si poteva provocare 
alcun dolore colla pressione. I piccoli bambini per lo più manife¬ 
stano il dolore persistente che soffrono con un leggiero e continuo 
piagnucolio. I bambini grandicelli, soltanto di rado gridano, ed an- 
che allora per lo più a bassa voce e con interruzione. 

Fa d’uopo tener presente ohe, appunto nei bambini, il dolore 
nelle sue diverse forme è spesso il primissimo sintomo, e non po¬ 
che volte precede per lungo tempo la comparsa della malattia. Se 
si ripete molte volte, ed ha sede nella fossa iliaca destra, bisogna 
essere cauti e vigilare il bambino , pur quando non vi sono altri 
disturbi. Nella peritonite diffusa la scomparsa del dolore è un se¬ 
gno oltremodo grave quando gli altri sintomi persistono con pari 
intensità ovvero appajono sintomi di collasso. Non di rado si os- 

e ÌÌ dolore cessa P er qualche momento, ma poi ritorna. 
Molte volte vi ha dolore nella regione epigastrica , e di là più 

tardi si diffonde verso la regione addominale destra. Nei due casi 
osservati da Biichner (bambino di 11 anni) e daHerzfelder 
(bambino di 12 anni), il dolore al principio esisteva soltanto nel¬ 
la cavita addominale sinistra. T r a u b e accertò lo stesso in una 
donna. 


2) Vomito. I bambini per solito vomitano facilissimamente , 
senza alcuno sforzo. Durante il primo periodo dell’infanzia, la causa 
per cui il vomito si verifica facilmente è dovuta piuttosto alla po¬ 
sizione \erticale dello stomaco. Fra i casi da me osservati, ho ac¬ 
certato due volte che il vomito mancò durante tutta la malattia. 
Spesso il vomito rassomiglia ad un liquido bilioso. Nel caso osser- 
vato da B ii c h n e r in un bambino di 11 anni, si verificò un « vo¬ 
mito sanguinolento » quando accadde la perforazione. Una sola volta 
si verificò il vomito stercoraceo (in un caso osservato da Y o 1 z, 

1 infermo era un bambino di 9 anni). 

3) Defezione. Nei bambini affetti da peritiflite la stipsi è più 
frequente che negli adulti. Noi rinveniamo la stitichezza nel 46,6 % 
dei casi di peritiflite, e nel 33,3 % vi erano diarree. 

Stitichezza alternantesi a diarrea esiste nel 15,5 °/ 0 : deiezioni re¬ 
golari nel 4,4 % dei casi. 
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La diarrea esiste più frequentemente al principio ed alla fine 
tima be ne aCme deIla malattia > qualunque sia l’esito di quest’ul- 


Le dejeziom che si verificano verso la fine del processo (tanto 
quelle per 1 ano quanto quelle per la bocca) per lo più sono feti - 
dissime. Alcune volte vi*e il tenesmo (specialmente nei piccoli bam- 

4) Sintomi fìsici. Nei bambini, sovente manca un notevole tu- 
niore o 1 aja di ottusità della risuonanza di percussione nella re¬ 
gione addominale destra, perchè in essi la fiogosi si diffonde ben 
presto alla massima parte dell’addome (Gerhard t). Di rado ai 
di sopra del tumore si può accertare la uscita di gas intestinale, 
perche tutti i sintomi che si hanno da una cavità peritoneale in- 
saccata , possono prodursi anche nelle anse intestinali fortemente 
dilatate. Solo quando in un sito, in cui la risuonanza alla percus¬ 
sione che era previamente ottusa, rapidamente diviene metallica, si 
può sospettare un accumulo circoscritto di aria. Diffìcilissima è an¬ 
che la diagnosi di libero versamento (Varia; essa può essere sta¬ 
bilita con tutto^ il riserbo possibile. Io ho veduto casi , nei quali 
1 aja di ottusità della milza e del fegato erano scomparsi ; vi era 
un evidente risuonanza metallica alla percussione, e ciò nonostante 
all autopsia si riscontrò soltanto un meteorismo in alto grado, ma 
nessun accumulo di aria libera nella cavità peritoneale. 

Nei bambini può anche accadere, che diffondendosi rapidamente 
la peritonite, si verifichi un’aderenza delle anse intestinali appunto 
nella metà superiore dell’ addome , di guisa che le anse le quali 
hanno contratto aderenza col fegato e con la parete addominale, 
non permettono all’aria di ascendere fra il fegato e la parete addo¬ 
minale. In questo caso, è conservata una parte relativamente grande 
dell’aja di ottusità del fegato. Nella peritonite diffusa, non di rado 
si riesce ad accertare masse abbondanti di essudato. Ordinaria¬ 
mente predomina la forma fibrinosa della flogosi. Se realmente esi¬ 
ste una grande quantità di pus, esso per lo più è incapsulato fra 
le anse intestinali meteoristiche (che hanno contratto aderenza fra 
di loro), la cui risuonanza chiaramente timpanitica maschera l’aja 
di ottusità di piccoli accumuli di pus. 

Temperatura. Il corso della temperatura può essere svariatissi¬ 
mo. Nei casi di media intensità, nei quali la peritonite resta cir¬ 
coscritta ed in ultimo 1’ essudato viene riassorbito, il decorso della 
temperatura è irregolarmente remittente. La febbre oscilla fra 38° 
e 40°, di rado è più alta. La defervescenza si compie per lisi: ora 
a sbalzi, ora interrotta da nuove esacerbazioni (Curva I). 

Per lo più la defervescenza avviene per crisi quando l’essudato 
perfora nell’intestino e viene vuotato rapidamente (Curva II). Se, 
come è stato descritto da G r i s o 11 e, il vuotamento accade attra¬ 
verso una piccolissima apertura di perforazione, e dura per un cer¬ 
to numero di giorni, allora la defervescenza si verifica lentamente. 

Nei gravi casi, nei quali avviene transitoriamente il riassorbi¬ 
mento di sostanze putrido-icorose, o nei quali la flogosi si diffonde 
a sbalzi sul peritoneo, la febbre può elevarsi molto, e sorpassare 
considerevolmente i 40°. 

Nel primo caso più che nel secondo, la elevazione della tempe- 

Gerhardt. — Mal• dei bamb. — Voi. IV. Parte II. 99 
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ratura esordisce con brividi. Temperature altissime, seguite imtne- 

ia DÌmnia te r d pr r b miS a°+ ni P rofonde ' E evengono quando sopravviene 
mente a Ha d t afferma ’ che la temperatura persistente- 

™similf * d ta processl lcorosi purulenti, formazione di ascessi 



Curva 1. 



Curva II. 


Il repentino abbassamento della temperatura fino al di sotto dello 
stato normale, avviene spesso nel collasso che si verifica ante mor¬ 
temi in questo caso la pelle è di un freddo marmoreo, vi sono pro¬ 
lusi sudori viscidi, ed il polso è frequentissimo e filiforme. 

Nei casi molto leggieri, la temperatura durante tutto il corso della 
malattia può mantenersi verso i 38° 0. 

Non è stato ancora accertato, se i prodromi coincidono con una 
elevazione della temperatura, ma è probabile. 

I bambini spesso presentano — anche nei casi leggieri — tempe¬ 
rature elevate , le quali ordinariamente persistono soltanto breve 
tempo. E questo un fenomeno, che si spiega soltanto tenendo pre¬ 
sente i peculiari caratteri della temperatura del corpo del bambino 

Molto di rado , nei bambini la rapida elevazione della tempera¬ 
tura esordisce con brividi. In vece di questi ultimi si verificarono 
m molti casi da me osservati: fugace pallore della faccia, grande 
agitazione, prostrazione di forze od anche vomito ed accessi eclam- 
psici. Una sola volta notai nei bambini, al principio delia peritifli- 
te, forti brividi, e tre volte brividi leggieri. 

Diagnosi. 

% 

E molto difficile giudicare la natura dei sintomi prodromici. Ma 
quando essi si ripetono spesso in bambini per tutt’altro sani e ro¬ 
busti, nei quali si può escludere resistenza di affezioni scrofolose 
e tubercolari degli organi addominali, il sospetto che possa trat¬ 
tarsi della (orinazione di calcoli fecali nel processo vermiforme è 
giustificato. Ad ogni modo , tenendo presente la grande influenza 
che queste concrezioni nel processo vermiforme hanno sulla genesi 
di malattie nella regione iliaca destra, sarà sempre acconcio sta- 
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bilire in questo senso la diagnosi di probabilità , ed iniziare una 
cura corrispondente. 

Relativamente facile è la diagnosi, quando in mezzo a sintomi 
tumultuarii della perforazione si è prodotta una peritonite circo- 
scritta nella regione addominale destra, ovvero una peritonite ge¬ 
nerale, che ha punto di partenza dalla ora cennata regione. Tut¬ 
tavia, nei piccoli bambini la diagnosi può riuscire difficilissima quan¬ 
do è difficile accertare il dolore (specialmente la sua sede princi¬ 
pale) e manca un evidente tumore. 

La diagnosi è potentemente coadiuvata quando l’anamnesi fa ri¬ 
levare che il bambino ha già sofferto una o più volte la stessa ma¬ 
lattia. (Nell* 8 % di questi infermi noi troviamo sempre recidive). 

Sotto il punto di vista della diagnosi differenziale cadono in 
considerazione, specialmente nei bambini: 

1) raccumulo di sterco nel cieco e nel colon ascendente, 2) l’in¬ 
vaginazione dell’intestino. 3) la paratiflite, e 4) la psoite. 

1) Quando vi ha per lungo tempo stitichezza ed accumulo di 
sterco nel cieco e nel colon ascendente, i bambini tanto con la mi¬ 
mica quanto a viva voce accusano dolori nell’addome; si riscontra 
un tumore nella regione addominale destra, vi ha febbre per uno 
o molti giorni, e possono finanche verificarsi vomiti e convulsioni. 
Quando vi ha questo quadro sintomatologico, la diagnosi per qual¬ 
che tempo può essere incerta. 

Tuttavia, ordinariamente, insieme al tumore nella regione iliaca 
destra se ne rinvengono altri, specialmente nella regione addomi¬ 
nale sinistra, i quali per la loro forma, consistenza e mobilità at¬ 
tiva e passiva mostrano chiaramente di essere tumori fecali. La 
dolorabilità relativamente tenue alla pressione, la scomparsa dei 
tumori dopo un’abbondante dejezione, ed il miglioramento che si 
verifica dopo quest’ ultima, sono dati importanti per la diagnosi. 

2) Circa la diagnosi differenziale colla invaginazione dell’ in¬ 
testino, è a notare anzitutto che cadono in considerazione la in¬ 
vaginazione dell’ileo e del cieco nel colon. 

È noto, che sopratutto nel primo anno della vita sono relativa¬ 
mente frequenti le invaginazioni intestinali. A ciò si aggiunga, che 
pressoché 2 / 3 di tutti i casi di invaginazione hanno il loro punto 
di partenza nella regione della valvola ileo-cecale (Gerhardt). 

Il repentino inizio della malattia ( con pregressa stitichezza o 
diarrea), il vomito, il dolore nell’addome e la formazione di un tu¬ 
more nella regione ileo-cecale sono i sintomi principali comuni alle 
due malattie. Ma, la espulsione di masse mucose sanguinolenti, la 
mancanza di una febbre alta e di pronunziati sintomi peritiflitici e 
del vomito stercoraceo (che spesso si ha nella invaginazione) fanno 
ordinariamente distinguere ben presto le due malattie fra di loro. 

3) La cosiddetta paritiflite di Oppolzer (flogosi del tessuto 
cellulare retrocecale) può presentare un grado identico alla periti¬ 
flite , quando passa rapidamente in suppurazione, e 1 ascesso dive¬ 
nuto grosso comprime il cieco (provocando con ciò vomito e stiti¬ 
chezza) ed avanzandosi presso la parete addominale dà alla palpa¬ 
zione ed alla percussione, l’impressione come se si trattasse di un 
tumore peritifìitico. Ma, anzitutto è a notare, che la paratiflite e 
una malattia rarissima nei bambini; e che pur quando si presenta 
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chiaramente iimpanitica, e mancando sintomi di peritonite 

può essere palpato più facilmente: in corrispondenìì„ ,1?°” 

ISilsIiiP# 

gerente, non vi ha peritonite. Il tumore è molto profondo mano' 

di ess0 '* <“ P«™»>™ ® 

tombfn? <alTl uTltl y°° 

dopo apparsa'la' d b ™ b ™ «» » « 

c “ ii4,to p «srrss 

Nei casi di peritiflite da me osservati nei bambini notai — so 
g?o 8 r U „rtTdàì 0 „X" s: . <" “ “1 mortè^ran, do S 

m cui avvenne la guarigione, la malattia durò da lTsett,mane 

tanto P ni?i afTer,nare ’ che in me dia l’esito letale nei bambini avviene 

-osi a P tPtto f iì d np i r e t nte ’ qU f nt0 più CeIere è la diffusione della lio- 
fj® a tutto ' peritoneo. In quelli che restano in vita, raramente 

1 P ro . c esso di guarigione è abbreviato dalla perforazione della sun 
purazione attraverso i tegumenti cutanei, eoe. aZ1 ° De CleI,a sup 

Prognosi. 

L’affermazione di V o 1 z - cioè che colla introduzione dell’onnio 
eia cura della peritiflite, e con l'avere abbandonato l’antica cura 

la proporzione fra i casi di guarigione e quelli ad esito letale è 
notevolmente migliorata-è stata confermata. 

Mentre nella statistica di Volz (1846) su 46 infermi ne mo- 
™° 6 guar , )rono , 10 (19 ’ 5 % dei casi di morte ) , in una sta- 

guartk) —" quanto^ segue; 6 abbraCda 977 CMÌ * tale ri- 

294 morti e 683 guariti (30 “/, dei casi di morte). 

lime pena” el P da”‘,. S ‘ a ‘ ,S ‘ ICa " ,orlron ° * / “ d ‘ P»*' 

Tuttavia, qui fa d’uopo rilevare, che gl’infermi della seconda sta¬ 
tistica non erano stati curati tutti col nuovo trattamento , ma n 
parte anche con quello in uso ai tempi di Voi z. 

Nei bambini la proporzione procentuaria della mortalità supera 

! U fin , 81 ha negh adalti ’ Sopra 70 casi ' dei quali è registrato 
1 esito Anale, morirono 49 e guarirono 21 (70 % dei casi di mor- 


789 


# 

Matte stock, Peritiflite. 

Si«cf rtZ infe ™ 1 . • V,. guarirono. Ciò 8| - 

?ost« a quella che ni aèrifKTJi B. 1 ™* dl euar W one "I" 

S?* bamMni g” SSViST.Sl "7èXno 

ìSSSSSb^^ sy?uw 

la mortalità fra quelli .ttaccibTSSSè'lSJSta DI ognfdlS 
b Tno,r e h^?r in medla 7 - qualunque sfa «Toro seS °' 

Inoltre, basta dare uno sguardo sulla tabella qui sotto rinorta- 

rn.im, "ì anni della v ‘ta l'affezione 

aseòmtomeme letale erand,cel "' ma che la « 1»™ 

Di 12 bambini al di sotto dei 6 anni ne morirono 11 e o-uari 
soltanto un bambino di 5 anni. La prognosi meno sfavorevole si 
avrebbe nei bambini di 6-10 anni, giacché in essi su 24 casi7eb 
bero 9 guarigioni; meno favorevole sarebbe in quelli di 10-15 anni 
giacche in essi su 34 casi ne guarirono soltanto 11. ’ 


Età 
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Tanto nei bambini quanto negli adulti è difficile stabilire, al prin¬ 
cipio, la prognosi. Questa dipende dal corso della malattia. 

Sfavorevolissima o quasi infausta è la prognosi quando la peri¬ 
tonite è divenuta generale, quando vi sono evidenti sintomi di li¬ 
bera accumulazione dell’aria nel sacco peritoneale, o quando nei 
piccoli infermi appaiono sintomi di piemia. 

Quasi altrettanto sfavorevoli sono quei casi nei quali il contenuto 
dell’ascesso deve percorrere un lungo tratto fino a che (dopo pro¬ 
fusa suppurazione ed icorizzazione di muscoli, connettivo, ecc.) per¬ 
fora la pelle. Infausta è anche la prognosi quando l’ascesso perfora 
in organi vitali e nel loro contorno. 

Meno sfavorevole è la prognosi trattando accuratamente quegl’in¬ 
fermi, nei quali il pus si vuota nell’intestino ovvero—per una fistola 
retta — attraverso i tegumenti addominali. 

In fine, la prognosi più favorevole si ha quando i sintomi tumul¬ 
tuarli della peritonite circoscritta o della perforazione si mitigano 
ben presto, quando la flogosi resta circoscritta, quando il focolaio 
purulento si incapsula, ed il contenuto dell’ascesso si inspessisce 
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e viene riassorbito, mentre cessa la febbre e scompaiono i sintomi 

da parte del tratto intestinale. Tuttavia, non bisogna dimenticare, 

che lascesso.il quale appare già incapsulato, sovente—dietro una 

causa esterna apparentemente leggiera — può perforare nel sacco 

peritoneale, e allora la prognosi è sfavorevolissima. 

Nei bambini deboli e malaticci la prognosi è sfavorevole già fin 

dall inizio della malattia; tuttavia, anche quelli più robusti possono 

essere attaccati in modo molto grave della malattia, e soccombere 
ad essa. 


Cura. 


Non cade dubbio che, corrispondentemente alle idee che oggi do¬ 
minano nella Medicina, il compito principale consisterebbe neh’im- 
pedire la comparsa della malattia. Come già abbiamo detto, appunto 
nei bambini i leggieri disturbi del tratto digerente con dolori che 
appaiono spesso nella regione ileo-cecale sono non di rado i pro¬ 
dromi, che dinotano la futura comparsa della malattia. Prenden¬ 
do accuratamente in considerazione questi prodromi, si può, in 
molti casi, guarire l’ulcerazione del processo vermiforme, e con ciò 
impedire la perforazione. E pur quando, ciò malgrado, accade la 
perforazione delle tuniche del processo vermiforme , certo è , che 
molte volte l’apertura della perforazione resta più piccola, e l’ade¬ 
renza protettrice delle anse intestinali , immediatamente limitrofe 
resta più solida, quando nella cura iniziata per tempo si è provve¬ 
duto perchè il corpo, e sopratutto l’intestino, godessero un suffi¬ 
ciente riposo. Laonde, anche quando bambini sani accusano dolori 
nella regione addominale destra, bisogna esaminarli scrupolosamen¬ 
te. Quando 1 esame della regione ileo-colica dà un risultato negativo 
e mancano altri disturbi dell’addome, spesso basta un riposo a letto 
per molti giorni ed evitare gli alimenti solidi e poco digeribili. 

Ma, se nella regione della valvola ileo-cecale si riscontra un do¬ 
lore alla pressione o anche una durezza leggierissima, e vi ha sti¬ 
tichezza, bisognerà combattere con mezzi energici l’affezione, che 
in apparenza sembra ancora insignificante. Il riposo assoluto del 
corpo, la dieta esclusivamente liquida (ma sempre a piccole quan¬ 
tità) e l’oppio ad alte dosi procacceranno un riposo il più comple¬ 
tamente possibile del canale intestinale. Durante questo periodo 
sono assolutamente controindicati i purganti , i clisteri , e simili. 
Nella Letteratura è registrato un numero abbastanza grande di casi, 
nei quali immediatamente dopo 1’ uso di un purgante o di un cli¬ 
stere « avvenne una scarica ventrale, ma anche la perforazione ». 
Bisogna evitare tutto ciò che può perturbare direttamente o indi¬ 
rettamente l’intestino. Da questo punto di vista, è a riprovare l’ap 
plicazione di sanguisughe o di frizioni sulla pelle dell’addome, e 
simili, anche quando vi sono dolori peritonitici. Inoltre, è a men¬ 
zionare, che nei bambini tal vola anche i bagni determinarono di¬ 
rettamente la perforazione. 

Se si sono manifestati sintomi di peritonite , o di perforazione, 
bisogna prescrivere la posizione dorsale persistente, amministrare 
alimenti liquidi a cucchiaiate, e dare V oppio a tali dosi da far si 
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che venga provocato e mantenuto un leggiero grado di sonnolenza, 
e poter applicare il freddo sul punto infermo. 

Quest ultimo può essere applicato in forma di compresse ghiac- 

ciate, o meglio ancora con una vescica, ripiena di piccoli pezzetti 

di ghiaccio la quale viene messa sul punto dolente dell’addome. 

Questo metodo di cura, condotto esattamente, ha dato risultati 

tanto splendidi, che non ci ha alcun motivo per variarlo in qualche 
punto. ^ 


^aiebbe un errore voler promuovere la defecazione, per combat- 
teie la coprostasi esistente da molti giorni; essa per solito si ve¬ 
rifica spontaneamente, malgrado il trattamento con l’oppio Quando 
la febbre si è abbassata, e la regione addominale destra non è più 
sensibile alla pressione, e lo stato generale è migliorato, allora si 
potrà diminuire la dose di oppio (e gradatamente tralasciarla del 
tutto) e fare a meno dell’applicazione del freddo. Se ciò malgrado, 
in tali casi perdura ostinata la stipsi, si potrà con l’irrigazione in¬ 
testinale alla I-Iegar (che deve essere eseguita con molta cautela) 
promuovere la deiezione. 

Siccome le recidive di peritiflite sono facili, bisogna per lungo 
tempo attenersi rigorosamente ad una dietetica razionale, adattata 
alle condizioni dell' infermo E solo quando è scomparsa qualsiasi 
traccia di tumore nella regione ileo-cecale , non vi ha più dolore 
alla pressione, e la funzione intestinale si è regolarizzata, si potrà 
gradatamente amministrare alimenti solidi. I bambini guariti dalla 
peritiflite, o quelli che sono minacciati da questa malattia, debbono 
per lungo tempo astenersi da qualsiasi occupazione che implica un 
lavoro corporeo, e quindi si dovranno vietare il correre, il saltare, 
il fare esercizii ginnastici, e simili. 

Se, malgrado l’uso dell’oppio il vomito è molto intenso, e non 
cessa neppure con le pillole di ghiaccio o con acque carboniche, ecc., 
si potrà ricorrere alle iniezioni sottocutanee di morfina , che non 
di rado l’arrestano rapidamente. Queste ultime possono essere fatte 
anche per coadiuvare l’azione dell’oppio. 

Nei casi in cui il tumore si riduce gradatamente, e lo stato del¬ 
l’infermo per tutt’ altro è buono , si potrà adoperare con buon ri¬ 
sultato il jodo per via interna (nei bambini debilitati dalla malattia 
è opportuno lo sciroppo di joduro di ferro) , le frizioni di tintura 
di jodo, i cataplasmi caldi ed i frequenti bagni caldi. 

La cura che qui abbiamo esposta sinteticamente resta la stessa 
nei casi in cui la peritonite progredisce, o quando avviene la per¬ 
forazione dell’ essudato in un organo limitrofo. Va da sé , che in 
quest’ ultima evenienza bisogna ricorrere anche a quei mezzi che 
sono richiesti dall’afFezione prodotta nell’organo, ove l’essudato si 
è fatto strada. 

Se l’essudato tende a farsi una strada all’esterno, non bisogna 
indugiare a praticare un’incisione, che deve essere fatta con le cau¬ 
tele antisettiche. A causa delle scarse osservazioni che finora pos¬ 
sediamo, non si può decidere se e fino a qual punto la chirurgia 
operativa può* concorrere alla cura dei primi periodi degli ascessi 

peritiflitici. 


Fine del Vol. IY Parte IL 
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